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1.1. Метаболички синдром: историјска и актуелна разматрања и контраверзе 
 Раст преваленције гојазности код деце и адолесцената представља глобалан и веома 
озбиљан проблем модерног времена, обзиром да је прекомерна телесна маса удружена са 
различитим здравственим проблемима у педијатријској популацији, а истовремено је и 
значајан фактор ризика морбидитета и морталитета у каснијој, одраслој животној доби (1).  
Гојазност и метаболичке компликације које је прате, предмет су многобројних 
истраживања последњих осамдесет и више година. Удруженост различитих метаболичких 
поремећаја као што су хипертензија, хипергликемија и гихт, први је описао шведски лекар 
Kylin двадесетих година прошлог века (2). Двадесетак година касније, Vague је указао на 
адипозитет горњег дела тела (андрогени односно мушки тип гојазности) као фенотип 
гојазности који се углавном доводи у корелацију са метаболичким абнормалностима 
повезаним са дијабетесом типа 2 и кардиоваскуларном болешћу (3). Camus је 1966. године 
први употребио назив метаболички (три)синдром, указавши на повећан ризик од 
оболевања крвних судова код болесника са дијабетесом, хиперлипидемијом и гихтом (4). 
Две годнине касније, Haller и сарадници проширили су домен метаболичког синдрома, 
интегрисавши тим појмом гојазност, дислипопротеинемију, дијабетес типа 2, гихт и 
повишен крвни притисак (5). Сматрајући термин „метаболички синдром“ 
неодговарајућим, Reaven 1988. године описује „Синдром X (Икс)“ којим је обухватио 
хипертензију, дијабетес мелитус тип 2, дислипидемију (у смислу пораста нивоа 
триглицерида и пада вредности HDL холестерола) и инсулинску резистенцију (6). 
DeFronzo и Ferrannini су, нешто касније, узимајући у обзир да је у основи читавог 
поремећаја инсулинска резистенција, предложили назив „Синдром инсулинске 
резистенције“. Мада у савременом приступу поменутој патофизиологији постоји 
сагласност да су пацијенти који болују од овог синдрома под великим ризиком у погледу 
развоја болести срца и крвних судова, још увек не постоји њен општеприхваћени назив, 
обзиром да се у актуелној литератури помињу бројни термини као што су Метаболички 
односно Дисметаболички синдром, „Мртвачки квартет“, Синдром вестернизације, 





1.2. Дефинисање метаболичког синдрома 
Метаболички синдром представља комплексни здравствени поремећај базиран на 
присуству групације међусобно повезаних чинилаца који директно повећавају степен 
ризика за развој кардиоваскуларних атеросклеротичних болести и дијабетес мелитуса            
типа 2. Иако је сам „концепт“ метаболичког синдрома глобално био прихваћен, све до краја 
деведесетих година прошлога века није постојала иницијатива да се утврди међународно 
призната дефиниција. Иницијални покушај постизања сагласности око дефинисања, 
учинила је World Health Organization (WHO) изневши препоруке за постављање дијагнозе 
метаболичког синдрома које су се базирале на постојању следећих критеријума: дијабетес 
мелитус тип 2, повишена вредност гликемије наште, интолеранција глукозе или 
инсулинска резистенција потврђена HOMA индексом и постојање два или више од 
наведених структуралних елемената синдрома: ИТМ >30 или однос струка/кука >0.9 код 
мушкараца односно >0.85 код жена; серумски триглицериди ≥1.7 mmol/l; HDL холестерол 
<0.9 mmol/l kod мушкараца односно <1.0 mmol/l код жена; микроалбуминурија >20 µg/min; 
крвни притисак ≥140/90 mmHg (11). 
Након препорука WHO, the National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment 
Panel III (NCEP:ATP III) и European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) дали су 
своје дефиниције које су се сагласиле око суштинских компонената - нетолеранције 
глукозе, гојазности, хипертензије, дислипидемије, али су се разликовале у детаљима и 
поједним критеријумима. Прецизније, критеријуми NCEP:ATP III за постављање дијагнозе 
метаболичког синдрома  базирали су се на постојању 3 или више елемената од понуђених 
критеријума: гојазност централног типа: обим струка >102 cm код мушкараца односно >88 
cm код жена; серумски триглицериди ≥1.7 mmol/l; HDL холестерол <1.0 mmol/l код 
мушкараца односно <1.3 mmol/l код жена; крвни притисак ≥130/85 mmHg; гликемија 
наште ≥6.1 mmol/l (12), док су се критеријуми EGIR за постављање дијагнозе метаболичког 
синдрома заснивали на постојању хиперинсулинемије наште, као и још 2 или више од 
следећих критеријума: гликемија наште ≥6.1 mmol/l (али не особе оболеле од дијабетес 
мелитуса); крвни притисак ≥140/90 mmHg и/или коришћење антихипертензивне терапије; 
триглицериди >2 mmol/l или HDL холестерол <1 mmol/l или коришћење хиполипемика              
и гојазност централног типа: обим струка >94 cm код мушкараца односно >80 cm код              
жена (13).  
Док се у дефиницијама WHO и EGIR нетолеранцији глукозе или инсулинској 




обухвата. Поред тога, граничне вредности за критеријуме сваког елемента скупа као и 
начин на који се комбинују да би се дефинисао метаболички синдром разликују се у 
дефиницијама WHO и EGIR-a у односу на дефиницију NCEP:ATP III. 
Још један покушај да се креира дефиниција потиче од American College of 
Endocrinology (14) која карактеристичну групу симптома назива Синдром инсулинске 
резистенције. Они сматрају да су четири фактора, која би требало да буду „абнормалности 
за идентификацију“ синдрома, повишени триглицериди, смањен HDL холестерол, 
повишен крвни притисак, те повећана гликемија наште и гликемија после оптерећења             
(75 g глукозе). Гојазност није елемент њихове дефиниције. Узимајући у обзир све већи број 
доказа да је централна гојазност један од главних фактора ризика за дијабетес типа 2 и 
кардиоваскуларну болест (12,15), оваква омашка у великој мери представља изненађење. 
У глобалу, препоруке WHО нису формулисане као императивна дефиниција 
метаболичког синдрома, већ као радна основа за будућа истраживања. У извештају се 
недвосмислено наводи да ће се дефиниција мењати како се буду појављивали нови подаци 
који се тичу елемената и њихових предиктивних могућности (11). Из ове перспективе, 
очигледно је да је дефиниција WHО-а погоднија као истраживачко средство, док је 
дефиниција NCEP:ATP III кориснија у самој клиничкој пракси. Постоји консензус да је 
дефиниција NCEP:ATP III једноставнија за примену, обзиром да њен домен обухвата само 
потребу за проценом гликемије наште, док препоруке WHО-а изискују орални тест 
толеранције глукозе. Штавише, пошто прецизна процена резистенције на инсулин захтева 
компликованији тест (на пример метод хиперинсулинемијско-еугликемијског клампа), 
њена примена у епидемиолошким или клиничким условима је непрактична, мада се                    
Модел процене хомеостазе - резистенција на инсулин (HOMA-IR) може користити као 
алтернативни метод (16). Дефиниција метаболичког синдрома EGIR доступнија је за 
детекцију болесника. Она представља модификовану верзију која треба да се користи код 
особа које нису оболеле од дијабетеса. Као меру инсулинске резистенције, EGIR 
дефиниција предлаже одређивање инсулина наште, чија вредност треба да буде у горњој 
четвртини вредности инсулина наште код недијабетесне групе болесника (13). 
 
1.3. Преглед елемената и критеријумa актуелне International Diabetes 
Federation дефиниције метаболичког синдрома код деце и адолесцената  
 International Diabetes Federation - IDF је 2005. године објавила смернице за 




синдром се код одраслих дефинише комбинацијом фактора ризика за развој 
кардиоваскуларне болести и дијабетеса типа 2 која обухвата абдоминалну гојазност, 
дислипидемију, нетолеранцију на глукозу и хипертензију (17). Прецизније, IDF 
критеријуми за постављање дијагнозе метаболичког синдрома базирају се на постојању 
верификоване абдоминалне гојазности (обим струка са вредностима одређеним етничком 
припадношћу код мушкраца/жена: Европа ≥94 cm/ ≥80 cm, Северна Америка ≥102 cm/≥88 
cm, Азија ≥90 cm/≥80 cm/; Кина ≥90 cm/≥ 80 cm; Јапан ≥85 cm/≥ 90 cm; Jужна и Централна 
Америка користе вредности азијске популације, а Африка, Источни Медитеран и Блиски 
исток (арапски) користе вредности европске популације) и постојању још два од четири из 
групе следећих критеријума: триглицериди ≥1.7 mmol/l или специфични третман 
поремећаја; HDL-холестерол <1.03 mmol/l код мушкараца односно <1.29 mmol/l код жена 
или специфични третман поремећаја; крвни притисак ≥135/85 mmHg или коришћење 
антихипертензивне терапије; гликемија наште ≥5.6 mmol/l и/или претходно 
дијагностикован дијабетес мелитус тип 2. Утврђена је опасност од груписања елемената 
метаболичког синдрома, где присуство три или више елемената знатно повећава ризик од 
појаве коронарне болести срца и обољевања од дијабетеса (18). Међутим, примена 
јединствене дефиниције на популацију деце и адолесцената је проблематична, обзиром да 
се крвни притисак, нивои липида и антропометријске варијабле мењају са узрастом и 
развојем у пубертету. Пубертет утиче на дистрибуцију масти и изазива смањење како 
осетљивости на инсулин од приближно 30% уз комплементарно повећање излучивања 
инсулина (19), тако и нивоа адипонектина (20). Стога се јединствене граничне вредности 
не могу користити за дефинисање абнормалности код деце, већ се уместо тога прибегава 
вредностима 90, 95. и 97. перцентила за узраст и пол.  
Широк дијапазон коришћених граничних вредности при дефинисању метаболичког 
синдрома код припадника педијатријске популације (21,22,23,24) нагласио је потребу за 
јединственом и доследном групом критеријума за идентификацију наведеног синдрома код 
деце и адолесцената. Због разлике у узрасту, нова IDF-ова дефиниција метаболичког 
синдрома је подељена према следећим старосним групама: 6 до 10, 10 до 16 и ≥16 година 
(Табела 1). Сходно ставовима IDF-а, код деце узраста од 6 до 10 година, метаболички 
синдром не треба дијагностиковати, већ указати на неопходност редовних контрола и 
препоруке везане за редукцију телесне масе код гојазне деце, поготову оне која имају 
позитивну породичну анамнезу за гојазност, дијабетес, дислипидемију, хипертензију, 




метаболичког синдрома. Она захтева постојање абдоминалне гојазности уз присуство двају 
или више других елемената (увећани триглицериди, низак ниво HDL холестерола, висок 
крвни притисак и повишен ниво глукозе у плазми). IDF-ови критеријуми за одрасле могу се 
користити за адолесценте са 16 и више година (24). 
 
Табела 1. IDF критеријуми за дефиницију ризичних група и метаболичког синдрома 










6 - 10 година 
 
• Гојазност ≥90. перцентила дефинисана на основу обима струка 
(ризична група) 
Узраст  
10 - 16 година 
 
• Гојазност ≥90. перцентила дефинисана на основу обима струка 
• Триглицериди ≥1.7 mmol/l (≥150 mg/dl) 
• HDL холестерол <1.03 mmol/l (<40 mg/dl) 
• Систолни притисак ≥130 mmHg или дијастолни ≥85  mmHg 
• Гликемија наште ≥5.6 mmol/l (≥100 mg/dl) или дијагностикован 
тип 2 дијабетес мелитуса 
 
Узраст                                
>16 година 
 
Треба применити критеријуме за одрасле: 
• Гојазност дефинисана на основу обима струка ≥94 cm код 
мушкарца беле расе, односно ≥80 cm жене беле расе, док за 
остале расе треба користити друге етнички-специфичне 
вредности. 
• Триглицериди ≥1.7 mmol/l (≥150 mg/dl) 
• HDL-холестерол <1.03 mmol/l (<40 mg/dl) код мушкараца 
односно <1.29 mmol/l (<50 mg/dl) код жена или 
дете/адолесцент већ прима хиполипемике 
• Систолни притисак ≥130 mmHg или дијастолни ≥85 mmHg             
или дете/адолесцент већ прима антихипертензиве 
• Гликемија наште ≥5.6 mmol/l (≥100 mg/dl) или дијагностикован 








1.4. Преваленција метаболичког синдрома и могући фактори ризика за његов 
развој  
Због разлика у постојећим дефиницијама, тешко је утврдити праву вредност  
преваленције метаболичког синдрома, како код одраслих тако и код деце. Многа 
истраживања пореде преваленције на основу различито разматраних саставних 
критеријума, а њихов главни успех је можда у томе да се поново нагласи потреба за једном 
стандардизованом међународном дефиницијом. Према неким подацима, преваленција 
метаболичког синдрома код мушкараца старости 20-25 и више година у Америци износи 
24%, у Индији је 8%, док је код жена у Француској, метаболички синдром присутан код 
7%, а у Ирану чак до 43% популације „лепшег“ пола (26). Сходно подацима National Health 
and Examination Survey (NHANES), преваленција синдрома у Сједињеним Америчким 
Државама мења се са узрастном доби, тако да се она креће код мушкараца око 20% 
односно 16% код жена старости до 40 година, затим 41% код мушкараца односно 37% код 
жена старих између 40-59 година, док је тај проценат нешто већи од 50 код припадника оба 
пола старијих од 60 година (27). 
Код одраслих је утврђена корелација између гојазности, метаболичког синдрома и 
дијабетес мелитуса тип 2 (17). Пацијенти са метаболичким синдромом су изложени 
троструко већем ризику за развој различитих кардиоваскуларних компликација у поређењу 
са онима који овај синдром немају (28,29). Такође, процењено је да су одрасли са 
метаболичким синдромом у петоструко већој опасности да оболе од дијабетеса типа 2 (30). 
Интересантан је податак да се код четвртине светске одрасле популације могу наћи 
поремећаји који задовољавају критеријуме за дијагнозу метаболичког синдрома (26), а 
забрињавајући су подаци да је ово обољење све чешће код деце и адолесцената (21).  
  Смањена физичка активност, неправилна и нездрава исхрана и савремени, 
„седелачки“ начин живота водећи су узрочници пораста гојазности у детињству, нарочито 
у земљама у развоју (17). Генерално, тешко је процењивати преваленцију услед тешкоћа 
дефинисања синдрома код деце и адолесцената. Према подацима  International Obesity Task 
Force (IOTF) из 2004. године, 10% деце школског узраста, између 5 и 17 година одликује се 
присуством вишка килограма (31), а предвиђа се да ће се преваленција дечје гојазности, 
што је била тенденција и претходних година, и даље повећавати. Током 2003/4. године, 
проценат деце са гојазношћу узраста од 2-19 година у САД-у износио је 17.1% (32). Подаци 




на земље средње и северне Европе (33). Преваленција метаболичког синдрома варира у 
зависности од популације, али и дефинисаних критеријума дијагностиковања синдрома. 
Cook и сарадници (22) су проценили да преваленција овог синдрома код младих узраста од 
12 до 19 година износи 4,1%. Сходно подацима Bogalusa Heart студије, код популације 
узраста 8-17 година она је 3.6% (34). Међутим, постоји сагласност да је она значајно већа 
код гојазне деце (21). 
 Одређене околности, од рођења (па и раније) могу да буду предиспонирајући 
фактори за обољења као што су гојазност или поремећај регулације гликемије. Присуство 
гестацијског дијабетеса мајке (35), мала/велика тежина на рођењу (36), начин исхране 
новорођенчета (37), рани скок „масти“ (38), генетски фактори, одгајање у „гојазногеном“ 
окружењу, као и утицај друштвено-економских фактора (39) само су неки од чинилаца који 
могу допринети расту ризика развоја поменутих поремећаја код деце. Рана идентификација 
деце са ризиком за развој метаболичког синдрома, као и даљом прогресијом у дијабетес 
мелитус тип 2 и кардиоваскуларно обољење у каснијој животној доби, од великог је значаја 
за њихову даљу будућност.  
 
1.5. Патогенеза метаболичког синдрома 
 Упркос напретку у сагледавању патофизиологије као и новинама везаним за 
разграничење фактора ризика који предиспонирају развоју метаболичког синдрома, и 
даље многобројни кључни аспекти самог синдрома остају нејасни. 
 
1.5.1. Инсулинскa резистенција 
Најзаступљенија и општеприхваћена хипотеза за описивање патофизиологије 
метаболичког синдрома базира се на инсулинској резистенцији. Инсулинска резистенција 
представља смањену способност инсулина да у уобичајеним концентрацијама реализује 
периферно искоришћавање глукозе што се испољава хиперинсулинемијом наште како би 
се одржала еугликемија (40). Ипак, чак и пре него што дође до хиперинсулинемије наште, 
постоји постпрандијална хиперинсулинемија.  
Значајни чинилац у развоју инсулинске резистенције представља превелики број 
циркулишућих масних киселина. Слободне масне киселине у плазми потичу углавном из 
наслага триглицерида у масном ткиву који се ослобађају деловањем ензима зависних од 
цикличне аденозин-монофосфат хормон-сензитивне липазе. Такође, оне настају 
липолизом липопротеина богатих триглицеридима у ткивима деловањем липопротеинске 




изазивају инсулинску резистенцију додатном доступношћу супстрата и променом силазне 
ћелијске комуникације. У мишићима, масне киселине редукују сензитивност инсулина 
инхибицијом преузимања глукозе посредоване инсулином. Пораст нивоа циркулишуће 
глукозе повећава панкреасно лучење инсулина, што резултира развојем 
хиперинсулинемије. У јетри, слободне масне киселине повећавају продукцију глукозе, 
триглицерида и секрецију VLDL, што последично доводи до редукције трансформације 
глукозе у гликоген и повећане липидне акумулације. Такође, треба напоменути да је 
инсулин значајан антилиполитични хормон, односно, да доводи до инхибиције липолизе у 
масном ткиву (42). Тако, у случају инсулинске резистенције, повећана липолиза 
акумулираних триацилглицерол молекула у адипозном ткиву доводи до још интезивнијег 
стварања масних киселина, што може додатно да инхибира антилиполитички ефекат 
инсулина односно изазове додатну липолизу (29). Сматра се да је инсулинска резистенција 
повезана са акумулацијом висцералне абдоминалне масти (43). 
 
1.5.2. Гојазност и повећан обим струка 
Гојазност је болест прекомерног накупљања енергије у облику масне масе тела које 
оштећује здравље и узрокује бројне медицинске/немедицинске компликације. Према 
распореду депоа масног ткива разликују се два основна облика гојазности: централни, 
андроидни, абдоминални, висцерални тип (облик јабуке), кога карактерише накупљање 
масних депоа у централним партијама тела, раменом појасу и абдомену, око унутрашњих 
органа (интраабдоминално, висцерално, масно ткиво богато је масним ћелијама и 
метаболички је веома активно) и периферни, гиноидни, субкутани тип (облик крушке) кога 
карактерише накупљање масног ткива поткожно, претежно у глутеофеморалној регији и 
ретке метаболичке компликације. 
Обим струка је најједноставнији, али добар маркер величине интраабдоминалних 
масних депоа. Абдоминална гојазност је установљена као основни постулат у IDF-овој 
дефиницији метаболичког синдрома код одраслих (17) и може се лако проценити помоћу 
једноставног мерења обима струка (ОС), за који се зна да је код одраслих јаче повезан са 
висцералним масним ткивом (ВМТ) од индекса телесне масе (ИТМ) (44). Међутим, упркос 
важности коју има гојазност, не треба губити из вида да и пацијенти са нормалном 
тежином могу бити резистентни на инсулин (45). 
Посматрано са аспекта механизма настанка, разлика између великог обима струка 
насталог услед повећања поткожног масног ткива односно услед повећања висцералне 




томографијом или снимањем магнентном резонанцом (46). Са повећањем 
интраабдоминалног или висцералног адипозног ткива, очекивало би се повећање стопе 
флукса слободних масних киселина пореклом из адипозног ткива ка јетри путем 
циркулације, при чему би повећање абдоминалног поткожног сала довело до ослобађања 
производа липолизе у системску циркулацију и избегло директније деловање на 
метаболизам јетре (тј. производњу глукозе, синтезу липида, секрецију протромботских 
протеина као што су фибриноген и инхибитор 1 активације плазминогена) (47). Упркос 
овим потенцијалним разликама у механизмима повезаним са прекомерном дистрибуцијом 
абдоминалног адипозног ткива, клиничка дијагноза метаболичког синдрома не прави 
разлику између повећања поткожног и висцералног сала. Ипак, можда путем механизма 
повезаног са флуксом слободних масних киселина и метаболизмом, релативна доминација 
висцералног у односу на поткожно масно ткиво са повећањем обима струка код Азијаца и 
Индијаца (48) доводи до веће релативне преваленције синдрома него код мушкараца 
афроамеричког порекла код којих доминира поткожно сало (49). Међутим, постоје докази 
да повећано ослобађање постпрандијалних слободних масних киселина у горњем делу тела 
гојазних жена потиче од неспланхничких масти из горњег дела тела, а не из висцералних 
наслага (50). Ови резултати указују да висцерална маст може бити маркер, али не и извор, 
прекомерних постпрандијалних слободних масних киселина код гојазности. 
Код деце, као и код одраслих описана је веза између гојазности, инсулинске 
резистенције и повећаног ризика развоја метаболичког синдрома (51,52). Корелација 
између ОС-а и ВМТ-а је показана и код деце (53), што је додатно поткрепило постојеће 
доказе да је ОС ефикасна мера за абдоминалну гојазност  код младе популације. Код деце и 
адолесцената, већи број студија је показао сличну везу између гојазности у детињству и 
повећаног кардиоваскуларног ризика у каснијем животном добу. Студија Bogalusa Heart је 
показала да постоји повезаност гојазности у детињству и ризика развоја дијабетес 
мелитуса, дислипидемије и хипертензије у каснијој, одраслој доби (54). Од укупног броја 
деце са прекомерном тежином у студији Bogalusa Heart (ИТМ ≥95. перцентила), 77% је 
задржало гојазност и у каснијем животном добу. Cook и сарадници су проценили да 
преваленција метаболичког синдрома код адолесцената износи 4%, а од тога, 30-50% њих 
се одликује гојазношћу (22). Помоћу модификоване верзије дефиниције Adult Treatment 
Panel III (ATP III), успостављена је веза метаболичког синдрома код адолесцената са 
високим нивоом проинфламаторног маркера Ц-реактивног протеина. Међутим, међу пет 




абдоминалном гојазношћу (24). Уместо апсолутних вредности ОС-а, нови критеријуми 
користе перцентиле да би надоместили различите степене развоја и етничког порекла у 
младој популацији. Подаци о перцентилима за обим струка постају све доступнији у 
читавом свету (55,56). Код деце са обимом струка преко 90. перцентила постоје већи 
изгледи развоја више фактора ризика него код оних са ОС-ом испод овог нивоа (57).  
 
1.5.3. Дислипидемија 
Због поремећаја биолошких учинака инсулина, у оквиру метаболичког синдрома 
настају карактеристични поремећаји липида где примарну улогу имају слободне масне 
киселине. Са повећањем флукса слободних масних киселина ка јетри, долази до повећања 
производњe триглицеридима богатих липопротеина врло мале густине који садрже 
аполипопротеин Б (VLDL) (58). У физиолошким околностима, инсулин инхибира 
излучивање VLDL-а у системску циркулацију (59), међутим у условима инсулинске 
резистенције, повећани флукс слободних масних киселина ка јетри повећава синтезу 
триглицерида у јетри. Овај одговор је једним делом последица ефекта инсулина на 
разградњу аполипопротеина Б (60), али ипак, инсулин је и липоген који повећава 
транскрипцију и ензимску активност многих гена повезаних са биосинтезом триглицерида 
(61). Поред тога, инсулинска резистенција би такође могла да смањи концентрације 
липопротеинске липазе у периферним ткивима (тј. у адипозним ткивима више него                      
у мишићима) (62), мада се стиче утисак да промена липопротеинске липазе                               
мање доприноси хипертриглицеридемији него прекомерна производња VLDL-а. Ипак, 
хипертриглицеридемија представља одличан одраз стања инсулинске резистенције и један 
је од важних критеријума за дијагнозу метаболичког синдрома. 
Значајан поремећај липопротеина код метаболичког синдрома представља и 
смањење HDL холестерола, што је последица промена у саставу и метаболизму HDL-а. У 
условима хипертриглицеридемије, смањење садржаја холестерола код HDL-а произлази из 
смањења садржаја холестерил естра липопротеинског језгра са променљивим повећањима 
триглицерида, чиме честице постају мале и густе, што је функција која делом припада 
протеину за трансфер холестерил естра (63). Ова промена у саставу липопротеина доводи и 
до повећања клиренса HDL-а из циркулације (64). Веза ових промена HDL-а са 
инсулинском резистенцијом је вероватно посредна, те настаје у складу са променама 
метаболизма триглицеридима богатих липопротеина.  
На сличан начин се, поред HDL-а, мења и састав LDL-а. Заправо, уз вредност 




доминацију LDL мале густине (65). Ова промена у саставу LDL-а може се приписати 
релативном исцрпљивању неестерификованог холестерола, естерификованог холестерола, 
односно фосфолипида код којих није било промене или је дошло до повећања LDL 
триглицерида (66,67). LDL мале густине може бити атерогенији од високог нивоа LDL-а 
јер делује токсичније на ендотел, способнији је да прође кроз ендотелну базалну мембрану, 
добро пријања уз гликозаминогликане, показује повећану осетљивост на оксидацију и/или 
селективније се везује за рецепторе чистаче на макрофагима који потичу од моноцита 
(68,69). Међутим, треба напоменути да ова тврдња није у потпуности прихваћена, обзиром 
да је у неким студијама покaзано да ова промена у саставу LDL-а представља независни 
фактор ризика за развој кардиоваскуларне болести (70). Овa се веза генерално чешће не 
успоставља независно, већ у односу на пратеће промене осталих липопротеина и других 
фактора ризика (71).  
 
1.5.4. Нетолеранција глукозе 
Недостаци деловања инсулина у метаболизму глукозе одликују се мањкавошћу у 
способности овог хормона да сузбије производњу глукозе у јетри и бубрезима, као и 
губитком улоге посредника у транспорту глукозе и самом метаболизму у ткивима 
осетљивим на инсулин (мишићима, масном ткиву и друго). Веза између повишене глукозе 
наште или смањене толеранције глукозе и инсулинске резистенције добро је поткрепљена 
студијама на људима, приматима и глодарима (29). Да би се надокнадили недостаци 
деловања инсулина, лучење инсулина мора бити повећано како би се одржала еугликемија. 
Уколико компензаторна надокнада није успешна, развија се хипергликемија. 
Инсулинска резистенција у острвцима β ћелија панкреаса основ је негативне 
модификације сигнала који покрећу лучење инсулина зависно од нивоа глукозе. Сматра се 
да су водећи могући разлози наведеног масне киселине. Иако слободне масне киселине 
могу да стимулишу лучење инсулина, повећање и продужено излагање изузетно високим 
концентрацијама доводи до супротног, односно опадања лучења инсулина (72), а сам 
механизам ове промене приписује се липотоксичности (73,74). 
 
1.5.5. Хипертензија 
Артеријска хипертензија представља доминантни кардиоваскуларни поремећај у 
популацији пацијената са метаболичким синдромом. Веза између инсулинске резистенције 
и хипертензије је поуздано утврђена (75). Предложено је више механизама који повезују 




се понаша као вазодилататор, обзиром да доводи до повећања продукције азот оксида - NO 
(моћног вазодилататора) из ендотелних ћелија крвних судова (76), уз секундарно деловање 
и на реапсорпцију натријума у бубрезима (77). У условима развијене инсулинске 
резистенције, губи се нормалан вазодилататорни одговор на инсулин због немогућности 
повећања продукције NO. Са друге стране, у поменутим условима, ефекат на реапсорпцију 
натријума остаје очуван, односно долази до поремећаја мембранског транспорта јона и 
повећања интрацелуларне акумулације натријума, што доводи до пролиферације глатких 
мишићних ћелија крвног суда и њихове сензибилизације на пресорне ефекте катехоламина 
и ангиотензина II (78). Наиме, гојазност доводи до повећања локалног стварања 
ангиотензина II (Анг II) услед повећаног лучења његовог прекурсора ангиотензиногена            
из адипоцита (79). У условима нормалног целуларног функционисања, 
ренин-ангиотензин-алдостерон систем (РААС) се активира падом волумена крви/тензије, 
услед чега бубрези ослобађају ренин који стимулише продукцију ангиотензина I, који се 
онда конвертује у ангиотензин II. Анг II потом појачава тубуларну реапсорпцију 
натријума, повећава отпор протоку периферних артерија и стимулише симпатички нервни 
систем, остварујући на тај начин пораст крвног притиска (80). Ослобађање ренина и 
формирање Анг II, повратном регулацијом, зауставља се ретенцијом натријума и порастом 
екстрацелуларне течности. Иако је гојазност повезана са ретенцијом натријума и порастом 
екстрацелуларне течности, у случајевима метаболичког синдрома РААС остаје 
континуирано активиран, вероватно услед смањене испоруке натријума бубрезима, 
повећане симпатичке активности, вазоконстрикције аферетних артериола и последичног 
даљег ослобађања ренина или повећаног генерисања ангиотензиногена у масном ткиву, 
што га чини значајном кариком у развоју хипертензије код пацијента са наведеним 
патофизиолошким синдромом (80). 
Инсулин повећава и активност симпатичког нервног система (81), која иначе може 
бити очувана и у случају инсулинске резистенције (82). Такође, сматра се да и саме масне 
киселине могу довести до релативне вазоконстрикције (83).  
 
1.5.6. Проинфламаторни цитокини 
Корелација између метаболичког синдрома и инфламације документована је 
многим истраживањима (84). Повећање проинфламаторних цитокина, укључујући 
интерлеукин 6 (IL-6), резистин, фактор туморске некрозе α (Tumor necrosis factor-alpha; 
TNF-α), као и Ц-реактивни протеин (85) удружено је са хиперпродукцијом масног ткива 




бити, барем делимично, извор стварања проинфламаторних цитокина, како на локалном 
нивоу, тако и у системској циркулацији (87,88). Поједини подаци показују да резистин 
снижава инсулин стимулисано преузимиње глукозе у скелетним мишићима (89). Постоји 
све више доказа да инсулинска резистенција у јетри, мишићима и масном ткиву није само 
повезана са великим бројем проинфламаторних цитокина (и релативним недостатком 
антиинфламаторног цитокина адипонектина), већ да је директан резултат овог стања (29, 
90). Mеђутим, oстаје нејасно у којој је мери инсулинска резистенција повезана са 
садржајем макрофага у масном ткиву паракрина, а колико ендокрина.  
 
1.5.7. Адипоцитoкини 
Адипонектин, анти-инфламаторни цитокин који производе адипоцити, повећава 
осетљивост на инсулин и инхибира многе кораке инфламаторног процеса (91). У јетри, он 
инхибира експресију глуконеогених ензима јетре и стопу производње ендогене глукозе 
(92), у мишићима повећава транспорт глукозе, док и у јетри и скелетним мишићима 
повећава оксидацију масних киселина активацијом АМР-киназе и индукцијом пероксизом 
пролифератор-активираног рецептора α (PPAR-α) (88,93). Утврђено је да код пацијената са 
метаболичким синдромом постоји смањена концентрација адипонектина, адипоцитокина 
који се иначе сматра протектором развоја дијабетес мелитуса типа 2 (94). Такође, са 
смањеном количином адипонектина, оксидација липида је редукована (88). Релативни 
допринос недостатка у овом односу цитокина према великом броју проинфламаторних 
цитокина остаје нејасан.  
Такође, сматра се да ниски нивои адипонектина корелирају са порастом ризика за 
развој кардиоваскуларних болести (инфарктом миокарда (95) и прогресијом коронарне 
болести срца (96)). Интересантно је да је и концентрација адипонектина у плазми обрнуто 
пропорционална ИТМ-у, обиму струка односно абдоминалној гојазности (97), што додатно 
иде у прилог корелације ниских концентрација поменутог анти-инфламаторног цитокина и 
развоја метаболичког синдрома.  
 Новији подаци указују на значајно место новооткривеног адипоцитокина  
висфатина у патогенези метаболичког синдрома, за који се сматра да испољава инсулин 
имитирајуће ефекте али и да такође може да допринесе развоју инфламаторних процеса 
активирањем продукције цитокина и активације нуклеарног фактора kappa B (NF-κB) док, 
са друге стране, његова секреција није обрнуто регулисана одговором на 













1.6. Остали видови испољавања метаболичког синдрома 
Инсулинску резистенцију прате многе друге промене које нису обухваћене 
дијагностичким критеријумима везаним за метаболички синдром. Повећање 
аполипопротеина Б и Ц-III, мокраћне киселине, протромботских фактора (фибриноген, 
инхибитор активатора плазминогена 1 (PAI-1)), серумског вискозитета, асиметричног 
диметиларгинина, хомоцистеина, ретинол-везујућег протеина 4, броја леукоцита, затим 
присуство микроалбуминурије, неалкохолног масног обољења јетре односно неалкохолног 
стеатохепатитиса, присуство опструктивне апнеје током спавања као и полицистичних 
јајника такође су удружени са инсулинском резистенцијом. Повећање аполипопротеина Б 




масних киселина на VLDL продукцију од стране јетре. Хиперурикемија потиче од грешака 
у деловању инсулина на бубрежну тубуларну реапсорпцију мокраћне киселине (101), док 
је повећање асиметричног диметиларгинина, ендогеног инхибитора азот-моноксид синтазе 
повезано са развојем ендотелне дисфункције (82). Ретинол-везујући протеин 4 секретују 
адипоцити, а утврђено је да његов раст корелира са порастом серумске концентрације 
триглицерида, артеријске тензије и обимa струка (102). Микроалбуминурија се може 
сматрати проширеним обликом (формом) ендотелне патофизиологије развијене у оквиру 
инсулинске резистенције (103). Листа придружених обољења се сваким даном све више 
повећава, тaко да се актуелно може говорити и о утицају овог синдрома на појаву неких 
облика малигних обољења, депресије односно смањења прага осетљивости на стрес и 
слично (104,105). 
 
1.7. Стања/компоненте које се доводе у везу са метаболичким синдромом 
Иако улога појединих компоненти као могућих саставних елемената метаболичког 
синдрома није евалуирана епидемиолошким и интервентним студијама, новији подаци 
указују на могућност да, поред традиционално прихваћених компоненти синдрома, баш 
они можда представљају карику која недостаје како би се комплексна патофизиолошка 
композиција метаболичког синдрома у потпуности сагледала. 
 
1.7.1. Хронични стрес: поремећај регулације осе хипоталамус-хипофиза- 
надбубрег/аутономног нервног система 
 Хронична хиперсекреција стрес медијатора као што је кортизол, код особа са 
генетском предиспозицијом у карактеристичном животном окружењу може да доведе до 
акумулације висцералне масти (106). Сматра се да хиперкортизолизам директно изазива 
инсулинску резистенцију у периферним „target“ ткивима пропорционално у односу на сам 
ниво глукокортикоида, а делимично у зависности од осетљивости ткива на њих (107). 
Поменуте  хормоналне промене  могу да доведу до реактивне хиперсекреције инсулина, 
повећања висцералне гојазности и саркопеније, односно до дислипидемије, хипертензије и 
дијабетес мелитусa тип 2 (108). Стресом индукована хиперпродукција IL-6 и масним 
ткивом генерисана инфламаторна хиперцитокинемија, уз хиперкортизолизам, доприносе 
повећању производње реактаната акутне фазе и хиперкоагулације крви, могућим 
компонентама метаболичког синдрома (109).  
 Поједина истраживања указују на могућу повезаност висцералне масти/ 




(110,111). Прецизније, висцерална гојазност/инсулинска резистенција сматрају се главним 
предводником развоја апнеје у сну, која, са друге стране, може да убрза  поменуте 
метаболичке абнормалности, вероватно прогресивним подизањем хормона стреса и 
цитокина као што су норадреналин, кортизол, IL-6 и TNF-α. (112). 
 
 1.7.2. Оксидативни стрес 
 У савременој литератури могу се пронаћи подаци који указују  на то да 
оксидативни стрес игра важну улогу у патофизиологији метаболичког синдрома, 
хипертензије и дијабетес мелитуса типа 2 (113). Повећана продукција реактивних 
кисеоничних врста у бројним ткивима, укључујући и скелетне мишиће и 
кардиоваскуларна ткива, повезана је (између осталог) и са активацијом 
ренин-ангиотензин-алдостерон система (РААС) (114,115). Утврђено је да раст вредности 
ангиотензина II може изазвати инсулинску резистенцију продукцијом реактивних 
кисеоничних врста у различитим ткивима, укључујући и васкуларне глатке мишиће и 
скелетне мишиће код пацијената са метаболичким синдромом (114,116). Осим тога, 
доказано је да се употребом антагониста ангиотензин II тип 1 рецептора ефикасно може 
ублажити акумулација липида у јетри (117,118). 
У условима нормалног целуларног функционисања, функција ендоплазматског 
ретикулума (ЕР) базира се на синтези различитих материја и њиховом транспорту кроз 
ћелију. Материје које су створене/ускладиштене у ендоплазматском ретикулуму (липиди, 
протеини и друге) пакују се у мале везикуле, назване транспортне везикуле, и оне се 
одвајају од ЕР-а и крећу до свог циља, других органела или ћелијске мембране, где се, или 
у њу уграђују или избацују у ванћелијску средину. Међутим, када количина хранљивих 
материја значајно порасте и достигне патолошки ниво,  у ендоплазматском ретикулуму се 
активира посебан протеински одговор за који се сматра да заузима значајно место на листи 
узрочника у развоју инсулинске резистенције и дисфункције адипоцита у метаболичком 
синдрому (119). Утврђено је да пролонгирана активација поменутог одговора доводи до 
генерисања оксидативног стреса који узрокује токсичну акумулацију реактивних 
кисеоничних врста унутар ћелије, али и повећаног стварања проинфламаторних молекула 
као што су IL-6 и TNF-α. (119). Оксидативни стрес, као последица нагомиланих масти, 
сматра се значајном кариком у развоју метаболичког синдрома посредством и 







1.7.3. Микро рибонуклеинске киселине 
Смaтра се да микро рибонуклеинске киселине (miRNAs) остварују значајне 
регулаторне улоге у различитим биолошким процесима који обухватају диференцијацију 
адипоцита, метаболичке интеграције, инсулинску резистенцију и регулацију апетита 
(120). Мада прецизан механизам деловања још увек остаје недовољно разјашњен, miRNAs 
остварују регулацију експресиjе ћелијских гена на транскрипционом или 
пост-транскрипционом нивоу, потискујући транслацију протеина-кодирајућих гена (121). 
Свакако, даља истраживања су потребна како би се утврдила тачна позиција микро 
рибонуклеинских киселина у домену метаболичког синдрома. 
 
1.8.  Алтернатива синдрому инсулинске резистенције - концепт резистенције на 
лептин  
Упркос знатној количини доказа који поткрепљују идеју да метаболички синдром  
представља синдром инсулинске резистенције, квантификација деловања инсулина in vivo 
није увек довољно јако повезана са присуством синдрома (122). Алтернативни концепт, 
који је предложио Unger како би објаснио метаболички синдром, представља лептинска 
резистенција (123). Уопште узев, услови под којима су лептинска дефицијенција и 
резистенција присутне повезани су са акумулацијом триглицерида у неадипозним 
органима (на пример јетри, мишићима, острвцима) (123). Ова патофизиологија би могла да 
буде у вези са тим да лептин не учествује у негативној регулацији стерол регулаторног 
елемента 1ц (124), односно немогућности лептина да активира АМР-киназу у мишићима. 
(125). Поред тога, чини се да лептин смањује лучење инсулина (126), међутим, постоје 
ставови и да би лептинска резистенција могла да има везе са хиперинсулинемијом која се 
појављује у условима метаболичког синдрома, односно развојем дијабетес мелитуса                
типа 2 (127). 
 
1.9. Терапијски приступ метаболичком синдрому код деце и адолесцената 
Мада званичне смернице и водичи везани за терапију метаболичког синдрома  код 
деце нису дефинисани, у литератури се могу пронаћи резличити модалитети препорука 








1.9.1. Нефармаколошке мере 
Централно место у лечењу гојазности, хипертензије и резистенције на инсулин код 
деце представља регулација енергетске равнотеже у склопу промене начина исхране, 
повећања физичке активности и избегавања „седелачких“ активности (128,129). Обзиром 
да у данашње време школска деца и адолесценти углавном базирају исхрану на 
нередовним оброцима, ограниченом избору намирница, великом уносу угљених хидрата и 
заслађених напитака, основна препорука везана за исхрану треба да се заснива на потреби 
редовног узимања оброка, уносу хране с високим садржајем протеина и влакнастих 
материја и редукцији конзумирања заслађених напитака. Саветује се повећан унос воћа и 
поврћа, интегралног, ражаног и црног хлеба или бројних замена за хлеб: житарице целог 
зрна (кувана пшеница, кукуруз), махунастог поврћа, качамака, овсених и јечмених 
пахуљица, интегралног пиринча, употреба маслиновог уља, затим рибе, пилетине и 
ћуретине. Конзумирање црвеног меса треба ограничити на једном до два пута недељно. 
Подаци показују да промена начина живота и одржавање нормалне тежине у детињству 
може да смањи ризик од развоја метаболичког синдрома, типа 2 дијабетеса и 
кардиоваскуларних болести у каснијем, одраслом добу (130).  
 Да физичка неактивност такође заузима значајно место у развоју метаболичког 
синдрома, потврђују подаци из бројних студија који указују на позитиван утицај вежбања 
на степен инсулинске сензитивности код деце (131), као и регулацију крвног притиска 
(132). Такође, Ribeiro и сарадници, су сходно резултатима студије на узорку од 1500 
учесника узраста од 8 до15 година указали на удруженост смањене физичке активности 
код деце и омладине и веће учесталости постојања фактора ризика за настанак  
метаболичког синдрома као што су висок крвни притисак и хиперхолестеролемија (133). 
Општа препорука је, дакле, да се претерано гледање телевизије и рад на рачунару ограничи 
и уведе редовна физичка активност (ходање, трчање, вожња бицикла, пливање и слично). 
Редовна, свакодневна физичка активност која интензивно ангажује веће групе скелетних 
мишића у трајању од најмање 30 минута представља добар почетак за све младе гојазне 
особе, уколико их у томе не спречава нека друга болест. 
  
 1.9.2. Избор фармаколошке терапије 
 У случају да предузете препоручене иницијалне мере нису терапијски делотворне, 







 Орлистат је инхибитор панкреасне и гастроинтестиналне липазе који смањује 
ресорпцију масти из унете хране у просеку за 30%. Chanoine и сарадници су показали да 
примењен са храном у комбинацији са дијетом и адекватном физичком активношћу 
значајно доприноси редукцији  и регулацији телесне тежине код адолесцената у односу на 
плацебо (134). Поред пролазних гастроинтестиналних поремећаја, орлистат успорава 
ресорпцију липосолубилних витамина, због чега се препоручује мултивитаминска 
суплементарна терапија два сата пре или после примене орлистата (135). Food and Drug 
Administration одобрила је примену овог медикамента у терапији гојазности код 
адолесцената старијих од 12 година. 
 Силбутрамин инхибира поновно преузимање норадреналина и серотонина на нивоу 
пресинаптичких неурона, чиме потенцира централни анорексични ефекат оба трансмитера 
и редукује унос хране. Мада су поједине студије указале на терапијски учинак у смислу 
редукције телесне тежине (136) и упркос одобрењу за примену код адолесцената старијих 
од 16 година, силбутрамин је генерално повучен из употребе у многим земљама широм 
света обзиром да његова примена доводи до појаве значајног пораста крвног притиска и 
пулса. 
 Метформин је орални антидијабетик из групе бигванида веома често коришћен у 
терапији дијабетес мелитуса тип 2 код адолесцената. Сходно резултатима одређених 
студија (137,138) утврђено је да метформин остварује значајно позитиван терапијски 
ефекат у смислу редукције телесне тежине. Сам механизам још увек је недовољно 
разјашњен, али се сматра да своју делотворност у том смислу може остварити директним 
анорексичним деловањем или мање вероватно, индиректним путем, стимулацијом лучења 
глукагону сличног пептида 1 (139). Уобичајене нуспојаве примене метформина везане су 
за дигестивни тракт, тако да се могу појавити мучнина и повраћање, осећај надутости, 
уколико се примењују велике дозе, а забележени су и случајеви недостатка витамина Б12 
(140). Метформин се, уопште, сматра добрим избором за гојазне особе.   
 Фентемин и фенилпропаноламин остварују снажан потенцијал у смањењу телесне 
тежине, међутим изражена адренергичка нежељена дејства ограничавају ширу примену 
ових лекова. Такође, нема јасних доказа о дугорочној безбедној примени код деце и 
адолесцената (140). Интересантно је поменути да је у појединим студијама запажено да  




редукцијом телесне тежине (141). Сходно ограниченом извору података, неопходна је даља 
евалуација потенцијалног утицаја наведеног медикамента на телесну тежину. 
 
 1.9.2.2. Дислипидемија  
 Како је већ наглашено, драматичан раст преваленције гојазности у дечијем добу као 
и метаболичког синдрома доводи до раста учесталости кардиоваскуларних болести у 
каснијем одраслом добу. Поменута узрочно-последична удруженост потенцијално је 
везана за постојање дислипидемије. Наиме, високе вредности укупног серумског 
холестерола и LDL-а у високој мери и високе вредности триглицерида и ниске вредности 
HDL-а у мањој, удружене су са растом ризика развоја коронарне срчане болести (142). 
Здравствени проблем додатно погоршавају подаци који показују да се ниво липида, 
првенствено LDL-а „преноси“ из детињства у одрасло доба (143).  
 Фармакотерапија дислипидемије се препоручује код деце старије од 10 година и то 
у случајевима када су и након адекватно спроведених иницијалних препорука везаних за 
промену начина живота и исхране (дијета), вредности LDL-а остале изнад 190 mg/dl код 
деце без ризика за развој кардиоваскуларне болести, односно веће од 160 mg/dl код оних 
код којих тај ризик постоји (140). Оптималне вредности LDL-а којима треба тежити су 
мање од 130 mg/dl, односно мање од 100 mg/dl код деце са дијабетесом (144). 
 Холестирамин и холестипол су некада били лекови избора код педијатријских 
пацијената са фамилијарном хиперхолестеролемијом. Међутим, обзиром на њихов 
скроман утицај на снижење вредности липида (145), остали липид-редукујући лекови су 
преузели ту водећу функцију. Статини (инхибитори HMG-CoA редуктазе) смањују 
концентрацију LDL-холестерола углавном повећањем активности хепатичних 
LDL-рецептора (146). Показали су се веома ефикасним и сигурним избором у терапији 
фамилијарне хиперхолестеролемије код деце и адолесцената узраста 8-18 година (147). 
Студије су показале да статини доводе до снижења LDL-а и до 30-40%, а скромније и до 
редукције триглицерида у плазми, уз елевацију вредности HDL-а (147,148). Од осталих 
дејстава статина, издвајају се побољшање ендотелне функције, смањење васкуларне 
инфламације, смањење агрегабилности тромбоцита, антитромботичко деловање, појачање 
фибринолизе, повећање синтетичке активности остеобласта, имуносупресија и друга. 
Симвастатин и правастатин се добро подносе код деце старије од 8 година у дози до 40 
mg/24h, а аторвастатин и ловастатин у дозама до 20 mg дневно. Препорука је када постоје 
индикације за увођење статина, терапију започети са најнижим дозама, а потом кориговати 




гастроинтестиналне сметње, миалгију, повећање плазматских концентрација ензима јетре, 
несаницу, осип и рабдомиолизу (140).  
 Алтернативни лек који редукцијом абсорпције холестерола у цревима доводи до 
снижења вредности LDL-а је езетимиб. У дневној дози од 10 mg, примењен као 
монотерапија, редукује ниво LDL-а од 15-20% уз минималан утицај на степен редукције 
триглицерида и HDL-а (149). Поједине студије су показале да се додавањем езетимиба 
статинима постиже додатна редукција LDL концентрације од 25,8% у поређењу са 
редукцијом од 2,7% постигнутом при додатној примени плацеба (150). Мада је његова 
употреба одобрена код деце са хиперхолестеролемијом старије од 10 година, потребна су 
детаљнија истраживања о дугорочној ефикасности и безбедности његове примене (140).  
 Фибрати (гемфиброзил, фенофибрат) су примарно индиковани код болесника са 
метаболичким синдромом којим доминира хипертриглицеридемија често праћена 
сниженим концентрацијама HDL-холестерола (146). Фармаколошка дејства фибрата се 
базирају на везивању и стимулацији пероксизом пролифератор-активираног рецептора α 
(PPAR-α), нуклеарног фактора транскрипције који контролише експресију гена учесника у 
регулацији метаболизма триглицерида и доводи до смањене синтезе масних киселина и 
триглицеридима богатим липопротеина и повећава синтезу аполипопротеина А1 и 
липопротеин липазе, поспешујући тако продукцију HDL-а (146). Смањују стварање VLDL 
честица у јетри и повећавају преузимање LDL честица од стране јетре. Додатно, фибрати 
смањују ниво фибриногена у плазми, побољшавају толеранцију глукозе и смањују 
инфламацију васкуларних глатких мишића. Добро се подносе, могу изазвати блаже 
гастроинтестиналне тегобе, а ретко је могућа и појава миозитиса. Мада терапијски приступ 
фибратима обећава, неопходна су даља истраживања која би у потпуности потврдила 
ефикасност и безбедност њихове примене у дечјем и адолесцентном узрасту. 
 У редукцији високих концентрација триглицерида, значајан терапијски ефекат 
постижу и рибље уље и омега 3 масне киселине, за које је потврђено да код одраслих могу 
да снизе вредности триглицерида и до 50% (140). 
  
 1.9.2.3. Хипертензија 
 Повишен крвни притисак такође је пратилац пораста гојазности у детињству. Мада 
постоје ставови о позитивном утицају смањења телесне тежине на снижење артеријског 
крвног притиска код гојазне деце, нема јасних доказа о дугорочној користи губитка телесне 
масе на одрживост регулације крвног притиска. Када постоје индикације за увођење 




терапијски ефикасној препорученој дози. Антихипертензиви који се могу користити код 
деце су припадници групе ACE инхибитора, блокатора рецептора ангиотензина II, бета 
блокатора, блокатора калцијумских канала и диуретика (151). 
 Одређене групе антихипертензива имају предност код деце која поред хипертензије 
истовремено болују и од одређених других болести. Тако на пример, ACE инхибитори и 
антагонисти ангиотензинских рецептора су антихипертензиви избора код деце која болују 
од дијабетеса и микроалбуминурије, док се бета блокаторима или блокаторима 
калцијумских канала даје предност код хипертензивне деце са мигреном (151). Постоје 
бројне студије које су указале на терапијску ефикасност у регулацији тензије новијих класа 
лекова као што су антагонисти рецептора за ендотелин, ренин инхибитори и инхибитори 
вазопептидазе код одраслих, међутим њихову евентуалну ефикасност и безбедност 
примене код деце треба подробније утврдити (152).   
  
 1.9.2.4. Поремећај толеранције на глукозу 
 Са фармаколошког аспекта, примена метформина и тиазолидиндиона показала је 
позитивне ефекте у  регулисању високих вредности нивоа шећера у крви и инсулинске 
резистенције (137,153). Метформин снижава хепатичну продукцију глукозе и инхибира 
гликогенолизу (154). Сматра се да терапија метформином код одраслих пацијената са 
„предијабетесом“ спречава и одлаже развој дијабетеса (155). Његова примена је одобрена 
код деце старије од 10 година (156), мада нема прецизних водича за примену метформина 
код пацијената без знакова јасно развијеног дијабетеса.  
  Тиазолидиндиони (росиглитазон и пиоглитазон) дејства испољавају кроз 
селективну активацију PPAR-γ (157). Метаболичка дејства се манифестују повећањем 
периферне осетљивости на инсулин, смањењем лучења инсулина, смањењем 
концентрације триглицерида и вредности LDL-холестерола у плазми, као и повећањем 
концентрације HDL-холестерола (158). За разлику од метформина, примена 
тиазолидиндиона је удружена са растом телесне масе (159). Ови лекови се добро подносе, а 
у ретким случајевима од нуспојава запажене су и блага анемија, едеми или повећање нивоа 
јетрених ензима у крви. Међутим, новији подаци указују на удруженост примене 
росиглитазона код одраслих са кардиоваскуларним нежељеним ефектима (порастом 








1.9.2.5. Проинфламаторно стање 
Ово стање се може утврдити повишеним нивоом цитокина (на пример TNF-α и IL-6) 
као и реактаната акутне фазе (Ц-реактивног протеина и фибриногена). Постоји општи став 
да су повећане концентрације Ц-реактивног протеина показатељ проинфламаторног стања, 
али и да су у корелацији са повећаним ризиком како од развоја кардиоваскуларне болести, 
тако и развоја дијабетеса (161). Терапијске промене начина живота, посебно смањење 
тежине, смањиће концентрације овог цитокина и на тај начин могу ублажити основно 
инфламаторно стање (162).  
Не постоје посебни антиинфламаторни лекови којима би се лечило 
проинфламаторно стање. Међутим, пријављено је да неки лекови коришћени за лечење 
других метаболичких фактора ризика код одраслих - статини, фибрати и глитазони 
смањују концентрације Ц-реактивног протеина (163). Ови лекови, међутим, не могу се 
посебно препоручити за смањивање проинфламаторног стања независно од других 
фактора ризика, a нове контролисане студије су неопходне како би се код деце и 









2. ЦИЉЕВИ РАДА 
 
• Утврдити факторе ризика који су у корелацији са развојем метаболичког 
синдрома код деце и адолесцената 
• Анализирати вредности појединих хематолошких, биохемијских и 
ендокринолошких маркера као и ултрасонографских и функционалних  
параметара структурног/хемодинамског стања „target“ органа код припадника 
педијатријске популације са метаболичким синдромом односно гојазне деце и 
деце која су прекомерно ухрањена 
• Евалуирати повезаност повишених вредности Ц реактивног протеина и 
метаболичког синдрома односно гојазности код деце и адолесцената 
• Утврдити, анализирати, а потом и компарирати вредности гликемија                                    
и инсулинемија током оралног теста толеранције глукозе, односно                 
израчунати и упоредити карактеристичне хомеостатске индексе инсулинске 
сензитивности - НОМА и QUICKI код пацијената из праћених, алтернативних 
група 




















3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОД ИСТРАЖИВАЊА 
 
 3.1. Врста студије и популација која се истраживала 
 Истраживање је дизајнирано као клиничка опсервациона студија типа 
случај-контрола („case/control study“) у коме су учествовали пацијенти педијатријске 
популације са гојазношћу/метаболичким синдромом, болнички лечени у периоду од 
јануара 2008. до јануара 2012. године на Ендокринолошком одсеку Клинике за педијатрију 
Клиничког центра Крагујевац. Дијагностички и терапијски приступ метаболичком 
синдрому у болничким условима био је спроведен независно од ове студије, према 
важећим болничким протоколима и актуелним водичима добре праксе везаним за 
централну тематику овог истраживања. Подаци су се прикупљали проспективно, али и 
анализирали делом ретроспективно, из историја болести пацијената. Истраживање је 
одобрено од стране Етичког одбора Клиничког центра Крагујевац (одлука број 01/9028 од 
01.09.2011. године).  
 
3.2. Узорковање 
 Групу случајева чинили су пацијенти старосне доби од 6-18 година са 
дијагностикованим метаболичким синдромом по International Diabetes Federation (IDF) 
критеријумима. Регистроване су све варијабле и сви фактори ризика потенцијално 
значајни за његов развој. Контролну групу чинило је двоструко више пацијената који су 
задовољавали императивни критеријум по поменутој категоризацији - гојазност, а имају 
сличне одређене карактеристике са пацијентима из друге, истраживачке групе (истог су 
пола, приближне старости, коморбидитета).  
 У истраживању су учествовали пацијенти који су испуњавали следеће критеријуме 
за укључивање: (1) постављена дијагноза гојазности (≥90. перцентила) (164), односно 
метаболичког синдрома сходно актуелној IDF категоризацији критеријума јасног 
дефинисања, (2) потписан формулар информисаног пристанка. Критеријуми за 
искључивање пацијента из клиничког испитивања били су: (1) пацијенти старији од 18 
година, (2) гојазност ≤90. перцентила, дефинисана на основу обима струка, (3) акутна 
инфекција, (4) повреда протокола студије. 
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 3.3. Варијабле/фактори ризика који су се пратили у истраживању 
• Основне карактеристике пацијента и клинички параметри/знаци на пријему – 
животна доб, пол, придружене болести, обим струка, телесна маса, телесна висина, 
индекс телесне масе (ИТМ), артеријски крвни притисак, пулс, присуство/одсуство 
акантозе (Аcanthosis nigricans) 
• Основни хематолошки и биохемијски профил - комплетна крвна слика, уреа, 
креатинин, мокраћна киселина, алкална фосфатаза, директни билирубин, укупни 
билирубин, јонограм (K+, Na+, Mg++), Ц-реактивни протеин, липидограм 
(холестерол, HDL, LDL, триглицериди), ALT, AST, GGT, HbA1c 
• Вредности гликемије наште, а затим и 120 минута након узимања прописане 
количине глукозе (1.75 g глукозе/kg телесне масе (p50), максимално 75 g, СЗО), 
односно вредности инсулинемије наште и након 120 минута (Орални тест 
толеранције глукозе са инсулинемијама)  
• Вредности нивоа кортизола у крви у 8 и 16 часова 
• Диуреза, клиренс креатинина, протеинурија, микроалбуминурија, вредност 
укупног креатинина, у склопу квантитативне анализе урина (24-часовни урин).  
• Вредности FT4, FT3, TSH у склопу процене функције карактеристичних 
ендокриних жлезда 
• Електрокардиографски запис 
• Карактеристични ултрасонографски параметри морфолошког/хемодинамског 
стања срца, јетре и  бубрега 
• Стање очног дна 
• Хомеостатски индекси инсулинске сензитивности: НОМА и QUICKI  
• Степен депресивности – утврђиван је, односно процењиван применом Center for 
Epidemiological Studies Depression Scale for Children (CES-DC) 
• Варијабле које се односе на родитеље и утврђују анкетирањем родитеља 
• Основне карактеристике оба  родитеља - телесна маса, телесна висина, ИТМ  
• Трудноћа мајке - контролисана, одржавана, лекови у трудноћи, пушење, 
специфична обољења (гестацијски дијабетес, хипертензија индукована 
трудноћом или слично) 
• Значајан коморбидитет - утврђивање постојања хроничних болести код 
дететових родитеља и у ужој породици 
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• Подручје у ком породица живи (село или град), социоекономски услови живота 
• Степен образовања родитеља 
• Редослед рађања деце у породици 
• Начин исхране у породици - врста хране, редовност исхране, количина оброка 
• Пушење - активно (количина)/пасивно 
• Физичка активност/седелачки начин живота 
• Постојање стресогеног догађаја у породици - развод, губитак блиске особе, 
губитак посла, промена места боравка... 
• Став породице према гојазности 
• Варијабле које се односе на дете и утвђују се анкетирањем родитеља/детета 
• Перинатални подаци - телесна маса на рођењу, APGAR score, претерминско 
/рочно/ пренешено новорођенче)  
• Начин исхране у првим месецима живота (мајчино/адаптирано млеко), дужина 
дојења 
• Физичка активност /седелачки начин живота 
• Значајан коморбидитет детета - утврђивање постојања хроничних болести 
• Значајна комедикација код детета - индикована хронична медикаментозна 
терапија, трајање терапије. 
• Исхрана - врста хране, обимност и редовност исхране 
• Успех детета у школи - одличан, врло добар, добар, довољан, недовољан 
• Пушење - активно (количина)/пасивно 
 
 
Болесницима из обе прећене групе био је урађен клинички преглед при пријему на 
лечење у болницу. Хематолошке, биохемијске и ендокринолошке анализе рађене су у 
Служби за лабораторијску дијагностику односно Одељењу за „in vitro“ дијагностику 
Центра за нуклеарну медицину Клиничког центра Крагујевац, док су се остале компоненте 
клиничког истраживања спроводиле на Клиници за педијатрију Клиничког центра 
Крагујевац, у складу са важећим болничким протоколима. Сви параметри који су се 
пратили током студије код обе групе испитаника детаљно су анализирани и упоређивани. 
HOMA индекс (Homeostasis Model Assessment) израчунат је  по формули коју су 
предложили Matthews и сарадници (16): HOMA=(Gly0(mmol/l)xIns0(µIU/ml))/22.5. Са 
друге стране, индекс QUICKI (Quantitative insulin sensitivity check index) базиран је на 
логаритамској  трансформацији  по  моделу: QUICKI=1/log(Ins0(µIU/ml))+log(Gly0(mg/dl)) 
(165).             
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У израчунавању вредности поменутог индекса коришћена је конверзија јединица 
гликемије mmol/l у вредности mg/dl по математичкој формули: mg/dl=mmol/lx18.0182. 
  
 3.4. Снага студије и величина узорка 
 Величинa групa је одређена на основу следећих почетних параметара: снаге студије 
од 80%, вероватноће грешке првог типа (α) од 0.05 за двосмерно тестирање нулте хипотезе 
t-тестом и минималне разлике у ИТМ једног од родитеља од 0.6 kg/m2 уз стандардну 
девијацију мерења ИТМ од 1 kg/m2. Групе су формиране као два пута већи број контрола у 
односу на случајеве. Полазећи од ових параметара, на основу програма                            
G-power 3.1.2, утврђено је да је било потребнo укупнo укључити 84 пацијената у обе групе 
(28 пацијената - група случајева односно 56 пацијената - контролна група). 
  
 3.5. Статистичке методе обраде добијених резултата у истраживању 
 Прикупљени подаци су адекватно били унети у компјутерску базу података, а 
потом су обрађени методама дескриптивне статистике, уз коришћење мера централне 
тенденције и стандардне девијације за континуиране варијабле и релативне фреквенце за 
категоричке варијабле. За континуиране варијабле, значајност разлика у случајевима 
нормалне дистрибуције података тестирана је параметријским Студентовим t тестом, док 
је у случајевима неправилне дистрибуције података коришћен непараметријски 
Mann-Whitney U тест (нормалност расподеле праћене варијабле тестирана је помоћу 
Kolmogorov–Smirnov-љевог теста). За категоричке варијабле, у процени значајности 
разлике коришћен је Pearson-ов χ2 тест. Разлика у компарираним подацима сматрала се 
статистички значајном уколико је вероватноћа нулте хипотезе мања од 5% (p<0.05). Уз 
помоћ бинарне логистичке регресије процењен је степен повезаности (јачина везе) 
предикторских независних варијабли и праћеног исхода (изражен у вредностима односа 
шанси (Odds Ratio - OR) са 95% интервалом поверења  (95% CI)). За прорачун и обраду 
података коришћен је SPSS-19 статистички софтвер за Windows. Резултати су приказани 









Сходно разумљивијем и јаснијем приказу, а потом и дискусији добијених 
резултата, поред групе деце и адолесцената која ће бити означена као „Група гојазних“, 
испитивана група са дијагностикованим метаболичким синдромом према International 
Diabetes Federation (IDF) критеријумима биће означена по имену дијагностикованог 
обољења. 
 
4.1. Заступљеност критеријума за постављање дијагнозе метаболичког 
синдрома  
Појединачна заступљеност IDF критеријума за постављање дијагнозе 
метаболичког синдрома код припадника студијске групе са развијеним метаболичким 
синдромом односно, код деце и адолесцената из контролне групе, чији је императив био да 
искључиво задовоље дијагностичке услове за постојање гојазности, приказана је на 
графику 1. Код свих учесника у истраживању (обе групе), абдоминална гојазност (ОС ≥90 
перцентила) била је у потпуности присутна (100%). Даљом анализом учесталости 
присуства компоненти наведеног синдрома, код припадника испитиване групе са 
метаболичким синдромом утврђено је да су по процентуалном утицају, након поменутог 
базичног критеријума, најзаступљенији били повишени крвни притисак (84%), а потом, 
карактеристично снижене вредности HDL холестерола (78.57%), односно повишене 
вредности триглицерида (67.86%). Повишене вредности гликемије наште биле су најређе 
идентификована саставна компонента метаболичког синдрома (14.29%). Информативно је 
графички приказана и учесталост поменутих критеријума и код припадника контролне 
групе, при чему је она у случају повишене тензије износила 43.75%,  у погледу снижених 
вредности HDL холестерола 3.57%, повишених вредности триглицерида 1.79%, односно 








График 1. Заступљеност појединих критеријума за постављање дијагнозе 
метаболичког синдрома код учесника у истраживању са метаболичким синдромом 



























4.2. Основне карактеристике пацијената, клинички параметри/знаци 
Старосна доб, пол, висина, тежина, ИТМ, обим струка, систолни и дијастолни 
притисак, пулс деце и утврђено постојање Аcanthosis nigricans-а код припадника 
испитиване групе са метаболичким синдромом и контролне групе гојазних приказани су у 
табели 2. 
Студентовим t тестом, утврђено је да између групе са развијеним метаболичким 
синдромом и групе гојазне деце и адолесцената није постојала статистички значајна 
разлика у погледу старосне доби (t=1.678, p=0.097). Применом χ2 теста, није утврђена 
статистички значајна разлика по полу између анализираних група (χ2=0.096, p=0.757). 
Сигнификантна значајност између праћених група постојала је у вредностима телесне 
масе, што је установљено применом Студентовог t теста (t=2.019, p=0.047), док је, пак, 
истим сатистичким приступом утврђен изостанак значајније разлике у погледу телесне 
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висине (t=1.343, p=0.183) и ИТМ (t=1.865, p=0.066). Детаљном анализом измерених 
вредности обима струка, систолног крвног притиска и дијастолног крвног притиска, 
Студентовим t тестом евидентирано је да су између испитиваних група постојале 
статистички значајне разлике (t=2.171, p=0.033; t=2.293, p=0.024; односно t=2.009, 
p=0.048), што пак, није установљено поређењем вредности пулса (t=1.784; p=0.078). 
Компарацијом праћених група, утврђена је статистички значајна разлика у погледу 
учесталости Аcanthosis nigricans χ2 тестом (χ2=7.566, p=0.006). 
 













12.93 ± 1.96 12.12 ± 2.16 p=0.097a 
Пол (Ж/М) 
(n,%) 





Тежина (kg) 84.29 ± 21.85 76.34 ± 14.03 p=0.047a 
Висина (cm) 161.57 ± 13.62 157.66 ± 12.04 p=0.183a 
ИТМ (kg/m
2
) 31.77 ± 4.93 30.14 ± 3.06 p=0.066a 
Обим струка (cm) 95.46 ± 9.58 91.04 ± 8.41 p=0.033a 
Систолни притисак 
(mmHg) 
134.11 ± 14.60 128.39 ± 8.26 p=0.024a 
Дијастолни притисак 
(mmHg) 
83.57 ± 11.21 78.84 ± 9.63 p=0.048a 
Пулс (број откуцаја у 
минути) 
86.79 ± 11.24 82.84 ± 8.61 p=0.078a 
Аcanthosis nigricans 
(n,%) 
10 (35.7%) 6 (10.7%) p=0.006b 
 
Подаци представљају средњу вредност ± 1 стандардна девијација (СД) односно n/учесталост 
 а Студентов t тест за независне узорке 
 b






4.3. Карактеристични параметри хематолошког и биохемијског профила 
У разматрању, анализи и поређењу вредности хематолошког профила испитиваних 
група, првенствено карактеристичних компоненти комплетне крвне слике, Студентовим t 
тестом констатовано је да није постојала статистички значајна разлика између 
анализираних група у погледу вредности броја еритроцита (t=-1.282, p=0.203), 
сегментираних гранулоцита (t=1.607, p=0.112), лимфоцита (t=-1.208, p=0.231) и броја 
тромбоцита (t=1.106, p=0.272) у крви. Такође, истим статистичким приступом, између 
контролне групе гојазних пацијената и групе случајева са метаболичким синдромом 
дијагностикованим према IDF критеријумима, није утврђена статистички сигнификантна 
разлика у вредностима седиментације еритроцита након првог (t=1.164,                       
p=0.248) односно другог сата (t=1.649, p=0.103). Са друге стране, установљена је 
статистички значајна различитост при компарацији вредности броја леукоцита у крви 
(t=2.011, p=0.048) код припадника из праћених група (табела 3). 
 













/l) 4.67 ± 0.40 4.80 ± 0.47 p=0.203 
Le (x10
9
/l) 8.07 ± 1.59 7.40 ± 1.38 p=0.048 
Seg (%) 62.37 ± 10.39 58.64 ± 9.82 p=0.112 
Ly (%) 32.18 ± 9.45 34.95 ± 10.14 p=0.231 
Tr (x 10
9
/l) 269.61 ± 73.79 251.14 ± 71.26 p=0.272 
SE/1h (mm/h) 8.25 ± 3.37 7.45 ± 2.77 p=0.248 
SE/2h (mm/h) 16.46 ± 5.28 14.43 ± 5.36 p=0.103 
 
Подаци представљају средњу вредност ± 1 стандардна девијација (СД) 
* Студентов t тест за независне узорке 
 
Детаљном анализом биохемијског профила обе групе испитаника (табела 4), 
Студентовим t тестом није утврђена статистички значајна разлика између вредности 
карактеристичних параметара бубрежне функције - азотних материја урее и креатинина 
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(t=0.936, p=0.352 односно t=1.741, p=0.085) док је пак, применом истог теста евидентирана 
значајност у разлици у погледу вредности мокраћне киселине (t=2.043, p=0.044). 
Разматрањем и компарацијом вредности алкалне фосфатазе, ензима који катализује 
хидролизу моноестра фосфатне киселине и алкохола није утврђена значајна разлика 
применом Студентовог t теста (t=-0.800, p=0.426). До сличног закључка се дошло и при 
поређењу вредности укупног и директног билирубина (t=-1.591, p=0.116, односно 
t=-0.577, p=0.566). Како је адекватним статистичким приступом утврђена неправилна 
дистрибуција података везаних за вредности аспартат аминотрансферазе (AST) и 
аланин-аминотрансфераза (ALT), применом Mann Whitney U теста, утврђен је изостанак 
сигнификантне разлике у вредностима AST-а (Z=-0.856, p=0.392) компарираних група, 
док је пак, разлика у вредностима ALT-а била статистички значајна (Z=-2.332, p=0.020). 
Сигнификантност у разлици између праћених група запажена је анализом утврђених 
вредности гликозилираног хемоглобина A1ц који се може сматрати одразом просечне 
вредност шећера у крви током последња три месеца, односно његове концентрације у 
еритроцитима, чији је век 120 дана (t=2.211, p=0.030) и гама-глутамил транспептидазе 
(GGT), мембранског ензима из групе пептидаза који катализује пренос хидролизом 
ослобођеног остатка глутаминске киселине на неку аминокиселину или пептид (t=2.073, 
p=0.041).  
Разматрањем вредности параметара липидограма, применом Студентовог t теста 
установљена је значајна разлика у вредностима укупног холестерола (t=2.138, p=0.035), 
Low-density lipoprotein-а (LDL) (t=2.540, p=0.013) и високо статистички значајна разлика у 
вредностима High-density lipoprotein-а (HDL) (t=-6.505, p<0.001) односно триглицерида 
(t=4.980, p<0.001).  
Анализом праћених, карактеристичних вредности јонограма, Студентовим t тестом 
није евидентирана статистички значајнија разлика између компарираних група у погледу 
евидентираних вредности калијума (t=-1.286, p=0.202), натријума (t=-1.198, p=0.235) и 
магнезијума (t=-1.835, p=0.070) у крви.    
Истим статистичким приступом, утврђено је да између контролне групе гојазних 
пацијената и групе случајева, деце и адолесцената са метаболичким синдромом 
дијагностикованим према IDF критеријумима није постојала статистички значајна разлика 
















 нулте хипотезе 
Уреа (mmol/l) 4.50 ± 1.22 4.26 ± 1.06 p=0.352а 
Крeaтинин (mmol/l) 69.39 ± 18.03 62.45 ± 16.83 p=0.085а 
Мокраћна киселина  
(µmol/l) 
356.32 ± 32.70 340.98 ± 32.30 p=0.044а 
Алкална фосфатаза   
(U/l) 
195.43 ± 63.89 204.96 ± 44.20 p=0.426а 
Директни билирубин 
(umol/l) 
1.73 ± 0.83 1.85 ± 0.87 p=0.566а 
Укупни билирубин 
(umol/l) 
13.21 ± 3.20 14.45 ± 3.46 p=0.116а 
AST (u/l) 27.50 ± 17.68 24.71 ± 9.97 p=0.392b 
ALT (u/l) 26.04 ± 20.30 19.93 ± 11.04 p=0.020b 
GGT (u/l) 22.39 ± 10.64 18.37 ± 6.99 p=0.041а 
HbA1c (%) 5.55 ± 0.69 5.24 ± 0.54 p=0.030а 
Укупни холестерол 
(mmol/l) 
5.02 ± 1.43 4.54 ± 0.66 p=0.035а 
HDL (mmol/l) 0.94 ± 0.34 1.31 ± 0.18 p<0.001а 
LDL (mmol/l) 3.33 ± 1.25 2.78 ± 0.74 p=0.013а 
Триглицериди 
(mmol/l) 
1.95 ± 1.10 1.95 ± 1.10 p<0.001а 
K
+
(mmol/l) 4.32 ± 0.37 4.44 ± 0.41 p=0.202а 
Na
+
(mmol/l) 138.59 ± 2.82 139.48 ± 3.32 p=0.235а 
Mg
++
(mmol/l) 0.74 ± 0.19 0.80 ± 0.11 p=0.070а 
ЦРП (mg/l) 3.83 ± 1.73 3.23 ± 1.29 p=0.080а 
 
Подаци представљају средњу вредност ± 1 стандардна девијација (СД) 
а 
Студентов t тест за независне узорке 




4.4. Орални тест толеранције глукозе са инсулинемијама 
Анализом резултата вредности гликемија и инсулинемија током оралног теста 
толеранције глукозе (Оral glucose tolerance test; OGTT), у вредностима гликемије наште 
применом Студентовог t теста није утврђена статистички значајна разлика између 
испитиваних група (t=1.731, p=0.087), за разлику од вредности гликемије након 120 
минута када је разлика била статистички значајна (t=2.317, p=0.023). Са аспекта 
аналитичког статистичког приступа вредностима инсулинемија наште и у 120.-ом минуту, 
констатовано је да је између вредности праћених параметара у оба карактеристична 
термина праћења током OGTT-а постојала високо статистички сигнификантна разлика 
(t=4.534, p<0.001, односно t=3.979, p<0.001) (табела 5).  
Применом Студентовог t теста, високо статистички значајна разлика утврђена је и 
поређењем хомеостатских индекса инсулинске сензитивности, HOMA (t=4.278, p<0.001) и 
QUICKI (t=-4.797, p<0.001), при чему је неопходно поменути да je у циљу адекватног 
израчунавања вредности QUICKI била неопходна конверзија мерних јединица по моделу: 
mg/dl = mmol/l x 18.0182 (табела 5, графици 2 и 3). 
 













4.66 ± 0.71 4.43 ± 0.51 p=0.087 
Гликемија  
120 минута (mmol/l) 
6.93 ± 1.18 6.38 ± 0.93 p=0.023 
Инсулинемиjа наште 
(µIU/ml)  
20.28 ± 7.02 14.95 ± 3.77 p<0.001 
Инсулинемиjа  
120 минута (µIU/ml) 
140.41 ± 49.98 100.45 ± 39.76 p<0.001 
HOMA 4.25 ± 1.81 2.97 ± 0.95 p<0.001 
QUICKI 0.312 ± 0.013 0.327 ± 0.014 p<0.001 
 
Подаци представљају средњу вредност ± 1 стандардна девијација (СД) 











































Подаци   
представљају 
средњу вредност          
± 1СД 
 
* р<0.001 у   
   односу на   
групу са   
метаболичким 
синдромом 







Подаци   
представљају 
средњу вредност          
± 1СД 
 
* р<0.001 у   
   односу на   
групу са   
метаболичким 
синдромом 





    
4.5. Резултати хормонских анализа 
Процена функције карактеристичних ендокриних жлезда утврђивана је анализом 
вредности њихових хормона, пре свега кортизола и хормона штитасте жлезде. Поређењем 
вредности кортизола измерених у 8 и 16 часова, Студентовим t тестом међу испитиваним 
групама запажена је статистички значајна разлика у вредностима јутарњег кортизола 
(измереног у 8 часова) (t=2.108, p=0.038), док за вредности измерене у 16 сати, та разлика 
није уочена (t=1.820, p=0.072) (табела 6). Такође, између припадника студијске и 
контролне групе није утврђена сигнификантна значајност у погледу разлике вредности 
хормона штитасте жлезде FT4 (t=1.654, p=0.102), FT3 (t=1.769, p=0.081) односно TSH 
(t=-0.872, p=0.386).  
 
Табела 6. Вредности кортизола, FT4, FT3, TSH у погледу процене функције 











Кортизол - 8h  
(nmol/L)  
472.04 ± 129.53 412.39 ± 118.51 p=0.038 
Кортизол - 16h 
(nmol/L)  
243.21 ± 74.36 217.14 ± 54.72 p=0.072 
FT4 (pg/ml) 11.63 ± 2.37 10.87 ± 1.75 p=0.102 
FT3 (pg/ml) 2.74 ± 0.66 2.44 ± 0.77 p=0.081 
TSH (µIU/ml) 2.41 ± 1.19 2.60 ± 0.74 p=0.386 
 
Подаци представљају средњу вредност ± 1 стандардна девијација (СД) 
* Студентов t тест за независне узорке 
 
4.6. Квантитативна анализа урина (24-часовни урин)  
Вредности диурезе, клиренса креатинина, укупног креатинина, и 
микроалбуминурије, параметара анализираних у склопу квантитативне анализе урина 
(24-часовни урин) код учесника у истраживању из испитиване групе са дијагностикованим 
метаболичким синдромом и учесника из групе гојазне деце и адолесцената приказане су у 
табели 7. Студентовим t тестом, утврђено је да између анализираних, компарираних група 
није постојала статистички значајна разлика у вредностима диурезе (t=0.763, p=0.447), 
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клиренса креатинина (t=-1.069, p=0.288) и вредностима укупног креатинина (t=0.288, 
p=0.774). Мада су утврђене вредности биле у референтном опсегу код обе групе 
испитаника, неопходно је истакнути да је евидентирана високо статистички 
сигнификантна значајност у разлици између праћених група у погледу вредности 
микроалбуминурије (t=5.363, p<0.001).  
 










Диуреза (ml) 1394.29 ± 546.18 1327.85 ± 253.67 p=0.447 
Клиренс креатинина 
(ml/s) 
1.90 ± 0.99 2.11 ± 0.82 p=0.288 
Укупни креатинин 
(umol/l) 
7779.36 ± 2378.06 7608.73 ± 2641.08 p=0.774 
Микроалбуминурија 
(mg/l) 
7.04 ± 4.96 3.05 ± 1.81 p<0.001 
 
Подаци представљају средњу вредност ± 1 стандардна девијација (СД) 
* Студентов t тест за независне узорке 
 
 
 4.7. Електрокардиограм, учесталост патолошких ЕКГ налаза и међугрупно 
поређење 
 Анализом ЕКГ-а, установљена је учесталост патолошког налаза у групи деце и 
адолесцената са метаболичким синдромом од 14.3%, уз одсуство статистички значајне 
разлике у том погледу, у односу на компаративну групу, где се она кретала око 5.4%                    
(χ2 =1.948, р=0.163). 
 Детаљнијом анализом електрокардиограма, од укупног процента патолошких 
налаза утврђених у испитиваној групи, који је износио 14.3%, половина, односно 50% се 
односило на синусну тахикардију, а исти толики проценат на детектовану хипертрофију 
леве коморе. У контролној групи, унутар 5.4% патолошких налаза, у истом проценту  били 
су заступљени синусна аритмија, хипертрофија леве коморе и негативан Т талас у Д3 (у по 






4.8. Карактеристични ултрасонографски аспекти морфолошког/ 
хемодинамског стања срца, бубрега и јетре 
Ултразвучним прегледом срца, патолошки налаз је установљен код 2 (7.1%) 
припадника испитиване групе са метаболичким синдромом, уз одсуство статистички 
значајне разлике у погледу учесталости у односу на контролну групу, где се он утврђен 
код 1 (1.8%) пацијента (χ2=1.556, р=0.212). Сви патолошки налази утврђени у 
испитиваној/контролној групи базирали су се на ултрасонографским аспектима 
верификоване хипертрофије леве коморе, што је евидентирано и ЕКГ-ом. 
Ултразвучним прегледом морфолошког/хемодинамског стања бубрега нису 
утврђени потолошки налази ни код једног од учесника у истраживању.     
Ултразвучним прегледом абдомена, пре свега јетре, код припадника из праћених,  
испитиваних група Pearson-овим χ2 тестом утврђена је сигнификантно значајна разлика у 
постојању учесталости присутне масне јетре (χ2=3.938, p=0.047), обзиром да је у групи 
испитаника са метаболичким синдромом стеатоза јетре установљена код 7 (25%) 
пацијената, док је у групи гојазне деце и адолесцената такав налаз на јетри био присутан 
код њих 5 (8.9%)  (график 4). 
 
























* р<0.05 у   
   односу на   
групу са   
метаболичким 
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4.9. Стање очног дна 
Комплетним прегледом ока са посебним освртом на стање очног дна, нису 
утврђени потолошки налази ни код једног од учесника у истраживању, нити из групе деце 
и адолесцената са метаболичким синдромом нити групе која је обухватала гојазну децу. 
 
4.10. Фактори ризика који се односе на родитеље, утврђени анкетом 
Основне карактеристике везане за оба родитеља приказане су у табели 8. Детаљном 
анализом карактеристика родитеља, Студентовим t тестом није утврђена статистички 
значајна разлика између вредности телесне висине очева (t=-1.289, p=0.201) односно мајки 
(t=-1.308, p=0.194), као ни телесне масе очева (t=1.850, p=0.068), али је интересантан 
податак да је она утврђена у погледу телесних маса мајки (t=2.105, p=0.038) деце и 
адолесцената са дијагностикованим метаболичким синдромом и гојазне деце. 
Компарацијом групе од интереса са метаболичким синдромом и групе гојазне деце и 
адолесцената, утврђена је статистички сигнификантна разлика у погледу ИТМ мајки 
(t=2.414, p=0.018), али и ИТМ очева (t=2.313, p=0.023).  
 
Табела 8. Основне карактеристике родитеља - телесна маса,  












81.36 ± 11.85 77.07 ± 6.81 p=0.038 
Телесна маса 
отац (kg) 
102.25 ± 16.83 97.29 ± 7.84 p=0.068 
Телесна висина 
 мајка (cm) 
166.71 ± 7.33 168.63 ± 5.74 p=0.194 
Телесна висина 
отац (cm) 
177.89 ± 4.99 179.45 ± 5.31 p=0.201 
ИТМ мајка (kg/m
2
) 29.34 ± 4.33 27.25 ± 3.42 p=0.018 
ИТМ отац (kg/m
2
) 32.42 ± 5.99 30.25 ± 2.62 p=0.023 
 
Подаци представљају средњу вредност ± 1 стандардна девијација (СД) 






Разматрањем и аналитичким приступом података добијених анкетирањем 
мајке/оца припадника обе групе учесника у истраживању, односно родитеља деце и 
адолесцената са метаболичким синдромом и родитеља гојазне деце, у погледу особености 
везаних за ужу/ширу породицу, између припадника обе групе учесника χ2 тестом није 
утврђена статистички значајна разлика у постојању гојазности у ужој/широј породици 
(χ2=2.743, p=0.098), али је она, међутим, евидентирана у заступљености повишених 
вредности холестерола/триглицерида, односно патолошких вредности липидограма 
(χ2=4.527, p=0.033), као и учесталости оболелих од дијабетес мелитуса типа 2 (χ2=4.033, 
p=0.045) (табела 9). Изостанак статистичке значајности разлике између анализираних 
група установљен је са аспекта присуства хроничних болести као што су                        
артеријска хипертензија (χ2=2.230, p=0.135), астма (χ2=0.456, p=0.500) или глобално, 
карактеристичних психијатријских болести (χ2=1.556, p=0.212) унутар породица из 
анализираних и компарираних група. 
Анализом начина исхране у породици, између група није утврђена статистички 
заначајна разлика у погледу редовности исхране (три оброка) родитеља (χ2=1.938, 
p=0.164), коришћења богато зачињених/масних намирница у исхрани (χ2=0.728, p=0.394), 
односно конзумирању газираних напитака (χ2=2.021, p=0.155). Такође, није запажена 
значајна разлика у погледу степена исхране воћем и поврћем родитеља припадника 
студијске односно контролне групе (χ2=0.875, p=0.350). 
Анализирајући навике, пре свега пушење родитеља, χ2 тестом утврђено је да није 
постојала статистички значајна разлика између испитиваних група (χ2=3.287, p=0.070). 
Разматрајући заступљеност присуства физичке активности, такође је евидентиран 
изостанак сигнификантне разлике у том погледу (χ2=0.078, p=0.780), а анкетирањем је 
















Присуство гојазности у 
породици 
26 (92.9%) 44 (78.6%) p=0.098 
Заступљеност повишених 
вредности холестерола/ 
триглицерида у породици 
23 (82.1%) 33 (58.9%) p=0.033 
Присуство дијабетес 
мелитуса типа II у 
породици 
19 (67.9%) 25 (44.6%) p=0.045 
Присуство артеријске 
хипертензије у породици 
26 (92.9%) 45 (80.4%) p=0.135 
Оболели од астме у 
породици 
7 (25.0%) 18 (32.1%) p=0.500 
Присуство психијатријских 
обољења у породици 
2 (7.1%) 1 (1.8%) p=0.212 
Редовна исхрана 12 (42.9%) 33 (58.9%) p=0.164 
 Зачињена/масна исхрана 25 (89.3%) 46 (82.1%) p=0.394 
Конзумирање газираних 
напитака 
20 (71.4%) 31 (55.4%) p=0.155 
Редовно присуство воћа и 
сировог поврћа у исхрани 
10 (35.7%) 26 (46.4%) p=0.350 
Постојање пушача у 
породици 
26 (92.9%) 43 (76.8%) p=0.070 
Бављење физичком 
активношћу родитеља 
2 (7.1%) 5 (8.9%) p=0.780 
 
* Pearson-ов χ2 тест 
 
Резултати анализе података који се односе на трудноћу мајки учесника у 
истраживању из обе групе приказани су у табели 10. Разматрањем и поређењем података 
везаних за трудноћу мајки деце и адолесцената из обе праћене групе, у погледу питања 
„одржавања“ трудноће, односно примене токолитика, χ2 тестом утврђена је статистички 
значајна разлика између испитиваних група (χ2=4.022, p=0.045). Анализом података који 
се односе на примену других лекова у трудноћи, као и постојање хипертензије индуковане 
трудноћом, није утврђена статистички значајна разлика између групе случајева и 
компариране групе (χ2=1.938, p=0.164 односно χ2=3.287, p=0.070). Као значајна патологија 
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у трудноћи, која је и потврђена статистички сигнификантном разликом унутар 
испитиваних група, идентификован је гестацијски дијабетес (χ2=3.938, p=0.047). Такође 
утврђена је статистички значајна разлика у погледу одређених штетних навика мајки у 
трудноћи као што је пушење (χ2=4.842, p=0.028). 
 












15 (53.6%) 17 (30.9%) p=0.045 
Примена лекова у 
трудноћи  




8 (28.6%) 7 (12.5%) p=0.070 
Гестацијски дијабетес 7 (25.0%) 5 (8.9%) p=0.047 
Мајка пушач  
у трудноћи 
16 (57.1%) 18 (32.1%) p=0.028 
 
* Pearson-ов χ2 тест 
 
Са аспекта социоекономских карактеристика породице, између испитиваних група 
χ
2 тестом није утврђена статистички значајна разлика аналитичким приступом подручју на 
ком породица живи (село или град) (χ2=0.101, p=0.751), социоекономским условима 
живота (запосленост родитеља, финансијска и материјална животна потпора (χ2=0.639, 
p=0.424), односно стручној спреми родитеља (χ2=0.544, p=0.461) (табела 11). Однос и 
ставови чланова породице према гојазности такође се значајније нису разликовали 
(χ2=0.384, p=0.535). 
Постојање стресогеног догађаја у породици (развод родитеља, губитак блиске 
особе, губитак посла, промена места боравка), који је и иначе значајан фактор ризика за 
настанак многих болести, израженије је било присутно код деце која су припадала 
студијској групи у односу на контролну (χ2=4.266, p=0.039).  
Интересантни су и резултати који се односе на редослед рађања деце у породици, 
као и да ли је дете једино у породици или не. Применом χ2 теста није утврђена разлика 
између испитиваних група по питању редоследа рађања деце, прецизније учесталости 
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прворођене деце (χ2=2.021, p=0.155), нити разлика у учесталости једино рођене деце у 
породици (χ2=0.233, p=0.629). 
 
Табела 11. Социоекономски, демографски и остали релевантни чиниоци везани  
















16 (57.1%) 37 (66.1%) p=0.424 
Висока стручна спрема 
бар једног од родитеља 
5 (17.9%) 14 (25.0%) p=0.461 
Позитиван став породице 
према гојазности 
14 (50.0%) 24 (42.9%) p=0.535 
Постојање стресогеног 
догађаја у породици 
15 (53.6%) 17 (30.4%) p=0.039 
Прворођено дете у 
породици 
20 (71.4%) 31 (55.4%) p=0.155 
Једино дете у породици 11 (39.3%) 19 (33.9%) p=0.629 
 
* Pearson-ов χ2 тест 
 
4.11. Фактори ризика који се односе на дете, утврђени анкетирањем 
родитеља/детета 
 Резултати аналитичког приступа перинаталним подацима - телесној маси на 
рођењу, APGAR score-у, термину рођења новорођенчета, као и присуству исхране 
мајчиним млеком у првих шест и више месеци живота приказани су у табели 12. Процена 
основних карактеристика испитиване деце у новорођеначком периоду показала је да у 
погледу вредности телесних маса на рођењу Студентовим t тестом није утврђена 
статистички значајна разлика између испитиваних група (t=0.663, p=0.509). Исти закључак 
је изведен и поређењем вредности APGAR-a припадника компарираних група (t=-1.717, 
p=0.090). У погледу рочности односно термина рођења, χ2 тестом такође није утврђена 
статистички сигнификантна разлика између праћених група, док је, пак, у погледу 




Табела 12. Перинатални подаци учесника у истраживању са метаболичким 










ТМ на рођењу (g) 3416.07 ± 270.13 3335.36 ± 613.98 p=0.509а 
Apgar score 8.86 ± 0.59 9.08 ± 0.57 p=0.090а 
Рођење у термину 23 (82.1%) 49 (87.5%) p=0.508b 
Исхрана мајчиним 
млеком у првих 6 и 
више месеци живота 
9 (32.1%) 34 (60.7%) p=0.014b 
Подаци представљају средњу вредност ± 1 стандардна девијација (СД) односно n/учесталост 
 а Студентов t тест за независне узорке 
 b
 Pearson-ов χ2 тест 
 
Анализирајући навике, пре свега начин живота који дете води, у погледу бављења 
неком физичком активношћу, није утврђена статистички значајна разлика између 
учесника у истраживању из праћених група (χ2=0.365, p=0.546) (табела 13). У прилог 
наведеном иде и чињеница да већина учесника у испитивању из обе групе доста времена 
проводи уз телевизор и рачунар (седелачки начин живота), сходно чему и статистички 
није установљена разлика χ2 тестом анализом овог фактора ризика (χ2=0.069, p=0.793.                                  
        Поређењем начина исхране, између група није утврђена статистички заначајна 
разлика у погледу редовности исхране (три оброка и две ужине) (χ2=1.685, p=0.194), нити  
у погледу оброка базираним на  зачињеној/масној храни (χ2=0.525, p=0.469) односно 
степну учесталости примене „грицкалица“ и слаткиша (χ2=0.131, p=0.717). Такође, није 
запажена значајнија различитост у степену конзумирања газираних напитака (χ2=0.107, 
p=0.743), односно воћа и поврћа (χ2=2.963, p=0.085) између компарираних  група. 
Испитивање постојања хроничних болести код деце из анализираних група није 
показало статистички сигнификантну разлику (χ2=3.241, p=0.072). Интересантно је 
запажање да је од укупног броја учесника у истраживању из групе са развијеним 
метаболичким синдромом њих 17.9% боловало и од астме, што је готово иста учесталост 
наведене болести дисајних путева која је забележена и у компарираној групи (19.6%). 
Такође, од укупног броја испитаника из групе са метаболичким синдромом, 7.14% 
боловало је и од епилепсије, док је тај проценат у групи гојазних износио 1.76%. Од 
осталих обољења, нешто учесталији био је алергијски ринитис са сличном заступљеношћу 
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у обе групе испитаника, док су гастритис, PCOS и холелитијаза забележени у 
појединачним случајева, и то углавном у групи са метаболичким синдромом. Сходно 
коморбидитету, није утврђена ни разлика у учесталости примене хроничне 
медикаментозне терапије (χ2=2.221, p=0.137), при чему су свакако најучесталији били 
антиастматици. 
Статистичким приступом постигнутом успеху у току школовања, установљено је 
да нема значајније разлике између припадника анализираних група у погледу учесталости 
деце са одличним успехом (χ2=0.262, p=0.608). До сличног епилога дошло се анализом 
учесталости пушења цигарета деце и адолесцената из групе са метаболичким синдромом 
односно из групе гојазних учесника у истраживању (χ2=0.312, p=0.577), при чему је 
потребно истаћи да ниједан од пушача дневно није пушио више од 10 цигарета.  
 
Табела 13. Опште карактеристике/фактори ризика од интереса везани за децу и 











4 (14.3%) 11 (19.6%) p=0.546 
Седелачки начин  
живота (TV, PC) 
25 (89.3%) 51 (91.1%) p=0.793 
Редовна исхрана 7 (25.0%) 22 (39.3%) p=0.194 
Зачињена/масна исхрана 26 (92.9%) 54 (96.4%) p=0.469 
Исхрана базирана на 
„грицкалицама“ и 
слаткишима 
27 (96.4%) 53 (94.6%) p=0.717 
Конзумирање газираних 
напитака 
18 (64.3%) 38 (67.9%) p=0.743 
Редовно присуство воћа и 
сировог поврћа у исхрани 
8 (28.6%) 27 (48.2%) p=0.085 
Присуство коморбидитета 13 (46.4%) 15 (26.8%) p=0.072 
Примена хроничне 
медикаментозне терапије 
12 (42.9%) 15 (26.8%) p=0.137 
Одличан успех у школи 9 (32.1%) 15 (26.8%) p=0.608 
Пушење цигарета  3 (10.7%) 4 (7.1%) p=0.577 




4.12. Процена степена депресивности применом карактеристичне скале 
Применом Center for Epidemiological Studies Depression Scale for Children (CES-DC) 
(166,167), скале адекватне за процену степена депресивности деце и адолесцената 
карактеристичног узраста који је у овом истраживању био од интереса, Pearson-овим                 
χ
2 тестом није утврђена статистички значајна разлика у погледу присутног релевантног 
степена  депресије између припадника групе случајева и компаративне групе учесника у 
истраживању (χ2=3.500, p=0.061), обзиром да је у групи испитаника са метаболичким 
синдромом која је бројала 28 пацијената, депресивност установљена код њих 16 (57.1%), 
док је у групи гојазне деце и адолесцената, која је обухватала 56-оро гојазне деце и 
адолесцената таква процена била присутна код 20 (35.7%) припадника групе (график 5). 
 
График 5. Степен депресивности утврђен применом  
Center for Epidemiological Studies Depression Scale for Children   















Метаболички синдром   Група гојазних
 
 
4.13. Мултиваријантна бинарна логистичка регресија 
 Резултати мултиваријантне бинарне логистичке регресије приказани су у                
табели 14. У моделу логистичке регресије, при чему нису разматрани параметри 
карактеристичног IDF дефинисања метаболичког синдрома код деце и адолесцената, 
утврђена је сигнификантна повезаност развоја метаболичког синдрома и гестацијског 
дијабетеса мајке (OR, 22.171; 95% CI, 1.066-461.020; p=0.045), односно изостанка исхране 
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мајчиним млеком у првих 6 и више месеци живота (OR, 0.123; 95% CI, 0.019-0.797; 
p=0.028), као и микроалбуминурије (OR, 1.728; 95% CI, 1.218-2.453, p=0.002); 
Hosmer-Lemeshow Goodness-of-Fit Test за спроведени модел логистичке регресије: 
χ
2=3.722, df=8, p=0.881.  
 
Табела 14. Мултиваријантна анализа фактора ризика за настанак метаболичког 
синдрома код деце и адолесцената 
 
 
95% confidence interval 
(95% CI) 










1.041 0.595 1.821 p=0.888 
Пол детета/адолесцента 1.326 0.204 8.611 p=0.767 
ИТМ детета/адолесцента 2.205 0.687 7.079 p=0.184 
Висина детета/адолесцента 1.220 0.807 1.843 p=0.345 
Телесна тежина 
детета/адолесцента 
0.789 0.515 1.210 p=0.277 
Вредност кортизола 
детета/адолесцента у 8h 
1.009 1.000 1.018 p=0.041 
Микроалбуминурија 1.728 1.218 2.453 p=0.002 
Телесна тежина мајке  1.014 0.909 1.130 p=0.808 
Телесна тежина оца  0.934 0.846 1.031 p=0.177 
Телесна висина мајке 0.907 0.714 1.153 p=0.425 
Телесна висина оца 0.985 0.801 1.211 p=0.885 
Заступљеност повишених 
вредности холестерола/ 
триглицерида у породици 
6.113 0.516 72.374 p=0.151 
Присуство дијабетес 
мелитуса типа II у 
породици 
0.670 0.090 4.962 p=0.695 
Гестацијски дијабетес 22.171 1.066 461.020 p=0.045 
„Одржавана“ трудноћа 1.469 0.198 10.887 p=0.707 
Мајка пушач у трудноћи 0.687 0.118 3.999 p=0.676 
Постојање стресогеног 
догађаја у породици 
3.455 0.551 21.668 p=0.186 
Исхрана мајчиним млеком 
у првих 6 и више месеци 
живота 









Испуњеност критеријума за развој метаболичког синдрома може се адекватно 
утврдити праћењем историје болести, физичким прегледом и лабораторијским анализама 
конкретног пацијента. Гојазност деце је, глобално, један од водећих проблема модерног 
доба и значајан фактор ризика за развој метаболичких компликација, кардиоваскуларних 
обољења и дијабетеса. Већ је утврђено да код одраслих, уколико је присутно више фактора 
ризика, утолико је већа вероватноћа за развој метаболичког синдрома. Идентификоване су 
групе код којих постоји већа вероватноћа за развој овог синдрома: гојазне особе, чија је 
гојазност изражена преко ИТМ>25 или обим струка >102 cm код мушкараца, >88 cm код 
жена (10–15% мање за оне који нису беле расе), особе које одликује седелачки начин 
живота, особе које су старије од 40 година, породична историја дијабетес мелитуса типа II, 
хипертензије или кардиоваскуларних болести, затим породична историја нетолеранције на 
глукозу или гестационог дијабетеса, особе са Аcanthosis nigricans, особе које болују од 
PCOS као и особе које имају неалкохолно обољење јетре (168).  
Преваленција метаболичког синдрома је у порасту и у директној је вези са степеном 
гојазности деце, међутим, различитости ставова граничних вредности, а уједно и 
несугласице и изостанак јединствених ставова о униформности критеријума дефинисања 
метаболичког синдрома код припадника педијатријске популације (21,22,24) један су од 
вероватно водећих чинилаца различитости резултата спроведених истраживања у погледу 
процене учесталости самога синдрома, али и заступљености самих доминантних 
критеријума дефинисања унутар исте популације (169).  
Резултати наше клиничке опсервационе студије су показали да је, поред 
абдоминалне гојазности (ОС≥90 перцентила) која је била у потпуности присутна код обе 
групе испитаника, а што је и био императив међу критеријумима за укључивање у 
истраживање, код припадника групе са метаболичким синдромом, од прихваћених IDF 
критеријума, са аспекта заступљености, наредни критеријум био повишена вредност 
тензије, а потом карактеристично снижене вредности HDL холестерола, односно 
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повишене вредности триглицерида, и на крају, као најређе идентификована саставна 
компонента метаболичког синдрома, повишене вредности гликемије наште.  
Савремено и модерно друштво, као и технички напредак допринели су промени 
начина живота, слабијој физичкој активности, енергетском изобиљу и све већем броју 
гојазне деце. Индекс телесне масе (ИТМ) је прихваћен као један од водећих критеријума за 
утврђивање гојазности код деце, обзиром да је у корелацији са укупном количином масти 
у организму, висином крвног притиска и концентрацијом липида у серуму. Међутим, како 
је већ и поменуто у уводном делу дисертације, обим струка је по новијим  сазнањима 
прецизнији маркер величине интраабдоминалних масних депоа. Тачније,  како је 
абдоминална гојазност установљена као основни постулат у IDF-овој дефиницији 
метаболичког синдрома, а корелација између обима струка (ОС) и висцералног масног 
ткива (ВМТ) показана и код деце (53), ОС се може сматрати ефикасном мером 
абдоминалне гојазности код младе популације и значајним параметром за само 
дијагностиковање метаболичког синдрома.  
У прилог релевантне значајности и супериорности обима струка као параметра од 
интереса у односу на индекс телесне масе иду и разултати нашег истраживања, обзиром да 
је у студији утврђена значајна разлика у погледу вредности обима струка деце и 
адолесцената из групе са развијеним метаболичким синдромом и групе гојазних 
испитаника, а да је она изостала при компарацији индекса телесне масе припадника 
различитих, поменутих група. Такође, неопходно је истаћи да метаболичком синдрому у 
деце и адолесцената, као „симбиозом“ коју одликује повећан ризик за развој 
кардиоваскуларних обољења у раном одраслом добу свакако иду у прилог и наша 
запажања да су вредности систолног односно дијастолног артеријског крвног притиска 
биле значајно веће код групе случајева са метаболичким синдромом у односу на групу 
гојазне деце и адолесцената.      
Acanthosis nigricans представља обољење коже, које се карактерише 
хиперпигментацијом и хиперкератозом на прегибним површинама, праћено неравнинама 
и наборима (170,171). Места на којима се најчешће јавља су пазух, бочне стране врата, 
подручја испод дојки, ингвинална и интерглутеална регија и друге карактеристичне 
површине. Бенигна форма најчешће настаје код гојазних особа, хиперинсулинемије, али и 
као компликација дијабетеса тип 2. Инсулинска резистенција је један од најчешћих узрока 
акантозе, која доводи до повећања нивоа циркулишућег инсулина, који пак, између 
осталог, доводи до хиперплазије коже. Стања која су најчешће повезана са инсулинском 
резистенцијом су дијабетес тип 2, гојазност, PCOS, иначе она која су често присутна у 
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домену метаболичког синдрома (172,173,174). Рано препознавање овог стања је од 
изузетне важности за адекватну превенцију, као и спречавање могућих компликација ове 
болести. Врат је најчешће захваћена површина у дечјем узрасту (172). 
 Основни патофизиолошки механизам настанка акантозе базира се на ставовима  да 
повишене концентрације инсулина доводе до директне/индиректне активације IGF-1 
(инсулину сличан фактор раста 1) рецептора на кератиноцитима и фибробластима, што 
доводи до њихове пролиферације. У овај процес укључени су и други медијатори, као што 
су тирозин киназа рецептори EGFR, FGFR (епидермални фактор раста рецептор, 
фибробластни фактор раста рецептор). При ниским концентрацијама, инсулин регулише 
метаболизам угљених хидрата, липида и протеина и стимулише раст везивањем за 
„класичне“ инсулинске рецепторе (174,175). У високим концентрацијама, инсулин 
испољава јачи ефекат кроз везивање за инсулину-сличан фактор раста 1 рецепторе (IGF-1), 
што значи да основну узрочну улогу у настанку акантозе има хиперинсулинемија (176). 
Сматра се да поменута активација поспешује бројне пролиферације и развој акантозе из 
више разлога: IGF рецептори су нађени у културама фибробласта и кератиноцита (177);  
инсулин може савладати дермо-епидермалне везе и у високим концентрацијама и 
стимулисати раст и умножавање фибробласта (178). Уз то, варијације у акантози гојазних 
особа у позитивној су корелацији са порастом концентрације инсулина (179).  
 Разумевање везе између Acanthosis nigricans и инсулинске резистенције је од 
пресудне важности за клиничаре. Пацијенти са присутном Acanthosis nigricans су у већем 
ризику за настанак свих компоненти метаболичког синдрома, као што су гојазност, 
хипертензија, повишен ниво триглицерида, низак ниво липопротеина високе густине, као 
и нетолеранција глукозе (6,180).  
Значајност у разлици учесталости постојања Acanthosis nigricans учесника у 
истраживању из групе са развијеним метаболичким синдромом и групе гојазних 
испитаника утврђена је у нашој студији, што додатно указује на значај ране детекције  
поменуте хиперпигментације/хиперкератозе односно развоја метаболичког синдрома код 
деце и адолесцената.  
Повећане вредности хематокрита и вискозности крви значајне су детерминанте 
реологије крви и повезане су са растом степена ризика развоја коронарне болести срца 
(181). Хематокрит зависи од броја и „природе“ еритроцита, а резултати појединих студија 
су показали да су снижена савитљивост еритроцита и пораст њиховог броја и до 10% 
удружени са дијабетес мелитусом (182,183). Сама савитљивост црвених крвних зрнаца 
обрнуто је пропорционална вредности HbA1c (184), док је број еритоцита у директној 
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корелацији са поменутим параметром (183). Новија истраживања указују на повезаност 
броја црвених крвних зрнаца и инсулинске резистенције (185), али и, поред дијабетеса, 
удруженост поремећаја толеранције на глукозу, поремећај вредности глукозе наштину, 
метаболичког синдрома и гојазности и повећања броја еритоцита код одраслих (186). Ова 
веза се делимично може објаснити и директним растом вредности HbA1c (186). 
Број присутних компоненти метаболичког синдрома удружен је са 
карактеристичним вредностима неколико инфламаторних фактора, између осталог и 
бројем леукоцита. Са тог аспекта, резултати појединих студија указују на повезаност 
пораста броја белих крвних знаца и броја компоненти метаболичког синдрома, поготово 
код припадника беле расе, а сама корелација може се запазити и у детињству (187). 
Постоје индиције да је број леукоцита у позитивној корелацији са вредношћу ИTM и 
триглицерида код адолесцената (188). Са друге стране, вредности маркера 
проинфламаторног стања унутар метаболичког синдрома корелирају са протромботичним 
маркерима као што су вредности серумског фибриногена и броја тромбоцита (189).  
Анализом хематолошког профила пацијената из компарираних група, резултати 
наше клиничке опсервационе студије типа случај-контрола показали су да постоји 
сигнификантна разлика између групе деце и адолесцената са метаболичким синдромом и 
групе гојазних испитаника у погледу броја леукоцита у крви, уз истовремени изостанак 
исте у погледу броја еритоцита и тромбоцита, али и брзине таложења еритроцита in vitro 
након првог односно другог сата. 
Многе студије су показале да су особе са метаболичким синдромом изложене већем 
ризику од развоја бубрежне болести. Campos-Mondragón и сарадници су, испитујући 
одрасле особе оба пола са метаболичким синдромом, утврдили да код 31,4% постоји 
присутна хиперурикемија (190). Такође, показано је да је серумски ниво мокраћне 
киселине у директној корелацији са нивоом глукозе и вредношћу систолног и дијастолног 
притиска, а обрнутој са вредношћу HDL холестерола. Уреа и креатинин су, пак, у 
позитивној корелацији са вредностима систолног односно дијастолног артеријског крвног 
притиска (190).  
Резултати бројних студија показују да хиперурикемија може да буде „прекурсор“ 
или „уводник“ гојазности и развоја дијабетес мелитуса типа 2 (191), али је и често 
заступљена у склопу метаболичког синдрома (192), инсулинске резистенције односно 
развоја кардиоваскуларне болести. Постоје индиције да повишене вредности мокраћне 
киселине код гојазне деце и адолесцената могу представљати фактор ризика односно рани 
знак развоја атеросклерозе (193). 
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Поједини истраживачи сматрају да се вредност мокраћне киселине може сматрати 
могућом везом између реналне дисфункције и проинфламаторног и протромботичног 
стања код одраслих пацијената са метаболичким синдромом и болести коронарних 
артерија (189). У студији коју су спровели Ford и сарадници, абдоминална гојазност, 
хипертриглицеридемија и хипергликемија остварују тесну повезаност са концентрацијом 
мокраћне киселине, вредностима Ц-реактивног протеина као и осталим компонентама 
метаболичког синдрома (194).   
Хиперурикемија у склопу метаболичког синдрома може да буде последица 
повишених серумских нивоа инсулина, обзиром да је показано да он стимулише 
ресорпцију мокраћне киселине у бубрезима (101). Такође, доказано је да 
тиазолидандиони, који побољшавају осетљивост на инсулин и снижавају ниво инсулина, 
смањују ниво мокраћне киселине у серуму дијабетичара (195). Интересантно је да се са 
применом статина смањује вредност триглицерида, али и нивоа мокраћне киселине (196). 
Мада је улога мокраћне киселине у метаболизму триглицерида још увек непозната, 
евидентно је да она постоји у хиперпродукцији триглицерида (197). 
У нашем истраживању, вредности мокраћне киселине показале су се као 
репрезентативни параметар у смислу валидности односно корелације са развојем 
метаболичког синдрома у односу на азотне материје уреу и креатинин, обзиром да су оне 
биле значајно веће у групи са дијагностикованим метаболичким синдромом у односу на 
гојазну децу и адолесценте, а сходно чињеници да је та разлика, аналитичким приступом  
вредностима поменутих азотних материја изостала. 
Кости садрже алкалну фосфатазу која се, мада се овај ензим ствара и у другим 
органима, може сматрати једним од индикатора остеобластне активности (198). Коштано 
ткиво се непрестано ремоделира у смислу избалансиране активности остеобласта и 
остеокласта, а сам интензитет ремоделирања драматично се повећава у периоду пубертета. 
Хормон раста повећава број и активност остеобласта, што костима омогућава раст. 
Резултат повећане активности остеобласта је и повећање активности алкалне фосфатазе и 
појачана минерализација кости, као и стимулација раста епифизних хрскавица са 
убрзавањем лонгитудиналног раста кости. Полни хормони стимулишу матурацију 
хондроцита и остеобласта, што је и коначан разлог фузије епифиза и завршетка 
лонгитудиналног раста. Widhalm и Holzi су након испитивања 111-оро здраве деце 
закључили да је максимално повећање активности алкалне фосфатазе у једанаестој години 
код девојчица и у тринаестој години код дечака (199), Round и сарадници у узрасту од 12.5 
година код девојчица односно 14.5 година код дечака (200), а Krabbe и сарадници у 
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узрасту од једанаест година код девојчица и четрнаест година код дечака (201). Генерално, 
вредности активности алкалне фосфатазе прате адолесцентни „замах“ раста који се код 
девојчица испољава у раном пубертету и углавном завршава са менархом,  док је код 
дечака то каснији пубертетски догађај (198). 
Сматра се да уколико постоји развијен метаболички синдром, јетра је изложена 
већој количини триглицерида у односу на ону коју може нормално да метаболише, због 
чега се вишак „складишти“. Последично, долази до развоја стања које се назива „масна 
јетра“ или стеатоза које се одликује оштећењем ћелија јетре и ослобађањем одређених 
ензима, између осталог и алкалне фосфатазе. Сходно подацима Bayard и сарадника, 
стеатоза јетре у склопу метаболичког синдрома представља чест узрок раста вредности 
ензима јетре (202). Новија истраживања указују на повезаност пораста вредности серумске 
алкалне фосфатазе и степена смртности код одраслих пацијената независно од присуства 
метаболичког синдрома, мада су механизми ове корелације још увек у потпуности             
нејасни (203).   
 Резултати нашег истраживања нису указали на значајнију различитост у погледу 
вредности алкалне фосфатазе учесника у истраживању из групе са развијеним 
метаболичким синдромом и групе гојазних испитаника. 
 Билирубин је потентни антиоксидант и цитопротектор који има значајно место у 
инхибицији многобројних корака развоја атеросклерозе (204,205). Утврђено је да су ниске 
вредности билирубина у серуму удружене за задебљањем каротидне интиме медије (206). 
Поједине студије показају да су протектни ефекти билирубина ка ризику развоја 
атеросклерозе односно болести коронарних артерија компарабилни оним који показује 
HDL (207). Постоје подаци да хронична системска инфламација има значајну улогу у 
развоју патолошких процеса удружених са развојем метаболичког синдрома (208).  
 Мада постоје претпоставке да серумски билирубин има протективну улогу у 
односу на развој метаболичког синдрома код одраслих, мало се зна о његовом „месту“ код 
деце и адолесцената са поменутим синдромом. Истраживање које су спровели Lin и 
сарадници показало је да је вредност серумског укупног билирубина код 
деце/адолесцената узрасне доби од 12 до 17 година у инверзној корелацији са 
преваленцијом развоја метаболичког синдрома, а да кључно место поменутог односа 
представља статус инсулинске резистенције (209). 
 У нашем истраживању нису забележене значајније разлике између групе случајева 
са метаболичким синдромом и контролне групе гојазне деце и адолесцената у погледу 
вредности директног односно укупуног билирубина. 
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 Глобална епидемија гојазности код деце и адолесцената корелира са појачаним 
интересовањем везаним за идентификацију неалкохолно масне јетре у педијатријској 
популацији (210). Резултати појединих истраживања указали су на високи степен 
удружености поменутог поремећаја јетре и гојазности, дијабатес мелитуса типа 2 и 
метаболичког синдрома, али и инсулинске резистенције (211,212). Такође, сматра се да су 
инсулинска резистенција и гојазност, као значајне компоненте метаболичког синдрома 
истовремено и значајан фактор ризика за настанак хепатоцелуларног карцинома (213). Ова 
повезаност се може објаснити развојем оксидативног стреса и/или липидном 
пероксидацијом који повећавају могућност оштећења јетре, односно као последице 
запаљења, настанак фиброзе па чак и цирозе (214). 
 Лабораторијски тестови су значајни како у утврђивању метаболичких поремећаја, 
тако и у испитивању функције јетре. Патолошке вредности аспартат аминотрансферазе 
(AST), аланин трансаминазе (ALT), билирубина, али и вредности гликемије и 
липидограма указују на поремећај функције јетре. Развој инсулинске резистенције сматра 
се фактором ризика за настанак повишених вредности јетриних ензима (AST, ALT, гама 
глутамил трансфераза (GGT)), вероватно у склопу развоја неалхоколно масне јетре (215). 
Међутим, резултати новијих истраживања упућују на могућност предвиђања развоја 
метаболичког синдрома на основу првенствено вредности GGT и ALT-а (216). Неке 
студије су показале да повишена вредност ALT-а може да буде последица акумулације 
масти у јетри услед различитих метаболичких абнормалности односно запаљења које 
нарушава инсулинску сигнализацију у јетри (217,218). Ипак, сама вредност АLT-а не 
сматра се јединственим и апсолутно довољно прецизним маркером постојања 
неалкохолно масне јетре, већ само једном кариком у ланцу предиктора развоја поменутог 
патофизиолошког феномена (210). Гојазност централног типа, пораст вредности 
триглицерида и глукозе наште као и редукција HDL-а, елементи су метаболичког 
синдрома који доприносе настанку повишених вредности ALT-а, док су пак, број 
дијагностикованих компоненти метаболичког синдрома, гојазност, инсулинска 
резистенција и вредности ЦРП-а значајни предиктори повишених вредности ALT-а код 
пацијената са неалкохолно масном јетром (219).  
 У општој педијатријској популацији, гојазност централног типа је удружена са 
растом GGT-а. Тачније, повишене вредности наведеног параметра су у позитивној 
корелацији са степеном гојазности код деце. Мада се сматра да повишене вредности 
GGT-а представљају биомаркер хепатичне стеатозе (220), поједине студије су показале да 
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пораст вредности GGT-а може бити предиктор метаболичког синдрома код деце и 
дијебетес мелитус типа 2 код одраслих људи (221).  
 Многи аутори су указали на повишене вредности HOMA индекса код већине 
пацијената са неалкохолном масном јетром. Обзиром да је повишен HOMA индекс 
повезан и са порастом ризика за настанак метаболичког синдрома, улога овог типа 
поремећаја јетре у његовом настанку може се сматари чак и евидентном (222). 
Резултати наше клиничке опсервационе студије су показали да се припадници 
педијатријске популације са метаболичким синдромом дијагностикованим по IDF 
критеријумима карактеришу сигнификантно вишим вредностима ALT и GGT у односу на 
гојазне компаративне узрастне доби. 
 Гликозилирани хемоглобин А1ц (HbA1c) представља значајан параметар који се 
последњих деценија показао као поуздан маркер процене метаболичке контроле дијабетес 
мелитуса (223,224). HbA1c представља проценат хемоглобина у еритроцитима који је 
неензимски везан са молекулима глукозе у гликопротеински комплекс. Сматра се да су 
његове вредности повишене у условима хипергликемије, што га, сходно полуживоту 
еритроцита одраслих људи од 120 дана, чини значајним показатељем просечног нивоа 
глукозе у крви у претходна 2-3 месеца (225). У нормогликемичним, „недијабетичним“ 
стањима,  вредност HbA1c изражена у %, креће се између 4 и 6. Kilpatrick и сарадници 
сматрају да у популацији постоје разлике у вредностима гликозилираног HbA1c према 
узрасту и полу, па су сходно томе нешто ниже вредности код женских особа, услед нижих 
вредности хемоглобина и броја еритроцита (226). Препорука је да дијабетичари треба да 
контролишу вредност HbA1c најмање два пута годишње, или на свака 3 месеца докле год 
се не стабилизује вредност шећера у крви. Уколико је његова вредност код одраслих испод 
7%, сматра се да је шећерна болест оптимално регулисана. Уколико његова вредност 
прелази 9%, већа је и могућност појава промена на очном дну, бубрезима, нервном 
систему. Вредност HbA1c преко 8% захтева корекцију терапије. Због теже метаболичке 
контроле дијабетес мелитуса код млађе деце, вредности HbA1c се незнатно разликују, па 
су код деце млађе од 6 година оне крећу од 7.5-8.5%.  
 The International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (IFCC) је 
направила нови стандард који је специфичан за HbA1c и развила референтну методу за 
његово одређивање односно нови начин извештавања резултата за HbA1c у IFCC 
јединицама (mmol/mol), поред постојећег у % (227). Вредности HbA1c, изражаване у % 
биле су у складу са Diabetes Control and Complications Trial (DCCT), односно National 
Glycohemoglobin Standardization Program (NGSP) вредностима. Резултати за HbA1c 
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изражени у mmol/mol према IFCC референтној методи представљају mmol HbA1c по mol-у 
укупног Hb (за кога није везана глукоза). Однос између старих и нових јединица: 
IFCC-HbA1c(mmol/mol) = [DCCT/NGSP-HbA1c(%)–2.15] x 10.929 (227).  
Концентрација HbA1c је у позитивној корелацији са степеном дијабетичних 
микроваскуларних компликација, макроваскуларних компликација и кардиоваскуларне 
болести (228). Висок степен удружености развоја метаболичког синдрома и раста 
вредности наведеног параметра такође је једна од његових одлика (229).     
Резултати појединих студија указују на умерени степен сензитивности корелације 
постојања критеријума метаболичког синдрома код деце и елевације сурогат фактора, 
између осталог и вредности HbA1c, удружених са поменутим синдромом. Интересантно је 
да је примећено да са развојем тежих облика карактеристичних елемената, као што је на 
пример пораст обима струка, степен сензитивности постаје већи. Такође, вредности 
HbA1c више су код деце и адолесцената са метаболичким синдромом без 
дијагностикованог дијабетес мелитуса (230). 
 Резултати нашег истраживања указали су на значајну разлику у погледу вредности 
HbA1c групе деце и адолесцената са развијеним метаболичким синдромом сходно IDF 
критеријумима у поређењу са припадницима компаративне старосне групе учесника у 
истраживању који задовољавају искључиво критеријум претеране ухрањености односно 
гојазности.  
 Холестерол је смоласта супстанца која се налази у липидима у крви. Иако је 
холестерол неопходан организму како би градио здраве ћелије, ако га има превише може 
довести до разних срчаних тегоба и обољења. Без обзира на благе разлике у дефиницији 
метаболичког синдрома, досадашње класификације овог поремећаја подразумевају да је 
метаболички синдром у основи промена која доводи до атеросклерозе крвних судова и то 
пре свега, срчаног мишића. Коронарне артерије изложенe су ризику од сужења лумена 
уколико је повећан ниво холестерола у серуму, што доводи до стварања талога у зиду 
крвног суда - плака, који расте ка унутрашњости крвног суда. Више пута је истакнуто да је 
присутност метаболичког синдрома повезана с повећаним ризиком од развоја коронарне 
болести, инфаркта миокарда односно можданог удара. Особе с метаболичким синдромом, 
доминантно оне са абдоминалном гојазношћу и инсулинском резистенцијом, показују 
високо атерогени профил липида који може бити одговоран за висок ризик за настанак 
кардиоваскуларних болести. 
Дислипидемија се сматра саставним елементом метаболичког синдрома, међутим 
липидни профил са вишим вредностима триглицерида, LDL-а, VLDL-а и 
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аполипопротеина Б, и нижим вредностима HDL-а и аполипопротеина А-I може се 
сматрати више „атерогеним“ код деце са метаболичким синдромом (231). Заиста, утврђено 
је да атеросклероза почиње у детињству и да је повезана са неколико фактора ризика за 
настанак метаболичког синдрома (232). 
Резултати нашег истраживања указали су на сигнификантну значајност у разлици 
вредности укупног холестерола, триглицерида, HDL и LDL-а праћених група. 
Магнезијум се сматра значајним кофактором неопходним за адекватно 
функционисање ензима укључених у метаболизам угљених хидрата. Недостатак 
интрацелуларног и серумског магнезијума удружен је са инсулинском резистенцијом и 
повећаним ризиком за настанак дијабетес мелитуса типа 2 код одраслих особа, а према 
новијим ставовима, и код деце и адолесцената (233,234). Мада ставови по овом питању 
нису још увек уједначени, сматра се да дефицијенција серумског магнезијума у детињству 
код гојазне деце може настати као последица смањеног, дијеталног уноса магнезијума, 
због чега поједни аутори препоручују корекцију исхране и повећан унос хране богате 
магнезијумом  као меру превенције развоја дијабетес мелитуса типа 2 код гојазне деце 
(233). До сличних сазнања се дошло и у погледу уноса калијума (235), калцијума (236), 
обзиром да, конкретно, „дијететски“ унос калцијума утиче на степен смањења масног 
ткива у смислу превенције/лечења гојазности (236).  
У нашем истраживању, између групе гојазне деце и адолесцената и групе 
испитаника са метаболичким синдромом није утврђена значајност у разлици при 
поређењу серумских вредности калијума, натријума односно магнезијума.   
 Мада и данас није у потпуности јасан механизам укупног доприноса ЦРП-а 
процесу атеросклерозе и тромбозе крвних судова, наведени протеин се сматра једним од 
индикатора развоја коронарне као и других болести кардиоваскуларног система (237).  
ЦРП је откривен тридесетих година прошлог века и категорисан је као „реактант акутне 
фазе” различитих стања (инфекција, запаљења, трауме, дијабетеса) који може иницирати 
процес опсонизације, фагоцитозу и одговор на запаљењску реакцију. Синтетише се у 
хепатоцитима и способан је да веже полисахариде многих микроорганизама, а у присуству 
калцијума везује и фосфолипиде, као што је лецитин. Када се веже у комплексе, ЦРП 
постаје активатор система комплемента и његове вредности драматично расту у склопу 
реакције на повреду, инфекцију или запаљење (238). 
Бројна истраживања показују да деца која користе инхалаторну гликокортикоидну 
терапију, у циљу лечења астме, могу имати више просечне вредности гликемије наште од 
друге испитиване деце, што прeдставља почетну манифестацију синдрома инсулинске 
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резистенције (239). Такође, резултати појединих студија иду у прилог значајне корелације 
астме, гојазности и повишених маркера инфламације, као што су ЦРП, СЕ и вредност 
TNF-α, посебно током пубертета, чији је заједнички именитељ постојање метаболичког 
синдрома. Ова повезаност се објашњава експресијом проинфламаторног стања. Утврђено 
је да постоји двоструко већи ризик за развој дијабетеса код гојазне деце са астмом и 
значајно вишим нивоом ЦРП-а, него код оне са ниским вредностима ЦРП-а (240). 
Концентрација ЦРП коју је потребно одређивати да би се проценила хронична 
инфламација у атеросклерози је значајно нижа него у акутној инфламацији. Стога, тек 
развојем високо осетљивих метода за одређивање ЦРП (high-sensitivity CRP, hsCRP) са 
детекционим лимитом од ~0,1 mg/l могуће је одређивати ЦРП у опсегу који је нижи од 
детекционог лимита конвенционалних метода (241).  
Шевић и сарадници су испитивали повезаност стања ухрањености са појединим 
показатељима запаљенског процеса и закључили да вредности испитиваних параметара 
показују тенденцију повећања у складу са стањем ухрањености (242). Вредности нивоа 
ЦРП до 3 mg/l представљају нормалне вредности, а веће од 3 mg/l се сматрају повишеним 
(208). Visser и сарадници (243) су, сходно клиничком испитивању у коме су била укључена 
деца узраста од 8 до 16 година, утврдили значајну повезаност гојазности и повишених 
концентрација ЦРП, као и броја леукоцита. Гојазна деца су имала знатно веће вредности 
ЦРП-а и броја белих крвних зрнаца од нормално ухрањене деце истог узраста. Такође, са 
сигурношћу је утврђено постојање ниског нивоа системске инфламације код ове деце. 
Ford и сарадници су аназирајући вредности ЦРП код деце/адолесцената узраста од 12 до17 
година са метаболичким синдромом у односу на здраве припаднике исте узрастне доби 
указали на значајно више вредности код припадника испитиване групе (24). Santos и 
сарадници сматрају да (код одраслих) раст вредности ЦРП-а корелира са степеном тежине 
развоја метаболичког синдрома (244). Интерсантно је запажање Garanty-Bogacka и 
сарадника да је смањење телесне масе код 50-оро гојазне деце узраста од 8 до 18 година              
у периоду од 6 месеци, изменом начина живота, довело до „побољшања“                             
вредности инфламаторних маркера у крви (ЦРП-a, IL6, фибриногенa, броја леукоцита                                             
и других) (245). 
Резултати нашег истраживања нису указали на ЦРП као апсолутно валидан 
индикатор диференцијације гојазности у метаболички синдром, односно на ЦРП као 
поуздан маркер-уводник у дијагностиковање  метаболичког синдрома код  гојазне деце и 
адолесцената, обзиром да је утврђен изостанак значајније разлике у погледу вредности 
поменутог параметра између групе деце и адолесцената са метаболичким синдромом 
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дијагностикованим према IDF критеријумима и групе деце која су била, сходно 
актуелним, релевантним постулатима, гојазна. 
 Bредности гликемије наште крећу се од 3.5-5.0 mmol/l, уз пролазно повећање после 
оброка, када су те вредности унутар распона од 6.7-7.2 mmol/l. Захваљујући активном 
систему хуморалних, неуролошких и ћелијских механизама, вредности глукозе у 
нормалним околностима веома мало варирају (246). Орални тест оптерећења глукозом 
представља значајан показатељ постојања поремећаја метаболизма глукозе, али и 
способности регулације нивоа шећера у крви. Такође, одређивање нивоа инсулина у крви, 
обзиром да повишена вредност у комбинацији са осталим релевантним параметрима 
представља облик манифестације метаболичког синдрома, свакако има место у његовој 
адекватној дијагностици. Вредности хиперинсулинемије за биохемијску дефиницију 
инсулинске резистенције су оне >15 µU/ml наште и/или у 120 минуту ОГТТ-а >75 µU/ml, 
или пост-ОГТТ вредности >150 µU/ml (247). Unger и сарадници сматрају да особе женског 
пола нормално имају нешто више вредности инсулинемије наште, условљене мањом 
сензитивношћу на инсулин (248). Такође, запажено је повећање вредности инсулинемије 
наште са узрастом, што се код девојчица објашњава и утицајем естрогена и хормона раста 
на сензитивност периферних ткива на инсулин, па су код девојчица у пубертету и 
одраслих жена просечно веће вредности инсулина.  
 С обзиром да су бројна истраживања показала да је однос између инсулинске 
сензитивности и нивоа инсулина наште „хиперболички“, код повишене сензитивности на 
инсулин, инсулин наште је снижен, и обрнуто (249). Инсулин има велики утицај на 
функционисање система ренин-ангиотензин-алдостерон и у складу са тим ремети ниво 
натријума у организму (250). Инсулин такође повећава ефекат ангиотензина II на 
мезангијалне ћелије, доводећи до настанка хипертензије, повећања интрагломеруларног  
притиска, погоршања протеинурије, активације интрареналних инфламаторних цитокина 
као и фактора раста и узрокујe апоптозу (251). Такође, основни фактор за настанак 
метаболичког синдрома, гојазност код деце значајна је детерминанта инсулинемије наште 
(252). Литературни подаци генерално указују на различитости у вредностима инсулинске 
резистенције у препубертету/раном пубертету између полова, али и у односу на степен 
гојазности (253). Са друге стране, иако су поремећаји хомеостазе глукозе удружени са 
гојазношћу у детињству,  чак и код гојазних значајно високе вредности гликемије наште 
нису одлика педијатријске популације (231). Поремећај вредности глукозе или развој 
пре-дијабетеса запажају се касније у односу на остале компоненте метаболичког 
синдрома, док пак инсулинска резистенција представља ранији облик абнормалности 
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метаболизма глукозе код гојазне деце (254). У ствари, повећање тежине код деце и 
адолесцената сматра се „акцелератором“ развоја дијабетес мелитуса типа 2 у поменутој 
популацији (153).  
 Инсулинска резистенција се приближно може одредити концентрацијом инсулина 
наште, а прецизнија мерења обухватају еугликемијски хиперинсулинемијски кламп, тест 
супресије инсулином,  интравенски тест инсулинске толеранције, као и HOMA модел 
(Homeostasis Model Assessment). Дуго је времена хиперинсулинемијски кламп 
представљао „златни стандард“, међутим, обзиром да је скуп и компликован, изводи се у 
малом броју здравствених установа и није погодан за већи број испитаника односно 
праћење болесника.  
Велики значај у последње време придаје се тзв. „Хомеостатском моделу мерења“, 
који подразумева мерење одговарајућих параметара и одређивање индекса инсулинске 
сензитивности. HOMA модел (16) је погодан за већи број испитаника. Из измерене 
концентрације инсулина и глукозе може се одредити индекс инсулинске резистенције и 
степен односно проценат дисфункције бета-ћелија. У новијим радовима све је присутније 
мишљење да примена индекса може бити једнако добра или чак боља него референтне 
методе (255). Bonora и сарадници сматрају да је HOMA-IR индекс једнако прецизан                   
као „кламп“ код пацијената са различитим степеном поремећаја толеранције                                    
глукозе и инсулинске осетљивости (256). Наведени индекс израчунава се по формули:                                           
HOMA=(Gly0(mmol/l)xIns0(µIU/ml))/22.5. 
Првобитно је QUICKI индекс одређиван као инверзни однос производа нивоа 
глукозе и инсулина наште, а математичка формула која је сада у употреби представља 
логаритамски облик нивоа глукозе и инсулина наште (257). Услов за коришћење     
QUICKI индекса је популација која има очувану бета-ћелијску функцију, а израчунава се 
по моделу: QUICKI=1/log(Ins0(µIU/ml))+log(Gly0(mg/dl)). У калкулацији, коришћена је 
конверзија јединица гликемије mmol/l у mg/dl по формули mg/dl=mmol/lx18.0182. 
 Mада је значајнија разлика при поређењу вредности гликемије наште учесника из 
праћених група изостала у нашој студији, при компарацији вредности гликемије у 120.-ом 
минуту она је била присутна. У погледу вредности инсулинемија наште, затим 
инсулинемије у 120.-ом минуту и хомеостатских индекса инсулинске резистенције, 
значајност у разлици била је високо сигнификантна.  
Кортизол је хормон коре надбубрежне жлезде који учествује у регулацији бројних 
физиолошких функција организма. Глукокортикоиди генерално имају значајну улогу у 
регулацији крвног притиска, метаболизму воде и соли, угљених хидрата и масти, као и 
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запаљењу односно имуном одговору (258). Концентрација кортизола у плазми важан је 
маркер биолошког ефекта глукокортикоида, а одређена је секрецијом кортизола из коре 
надбубрежне жлезде под контролом ACTH са једне стране, односно метаболичким 
клиренсом кортизола са друге стране (259). 
У највећем проценту, учинак кортизола је супротан учинку инсулина (258). Код 
здравих особа, показано је да постоји инверзна корелација између диурналног ритма 
кортизола и секреције инсулина (260). Такође, сматра се да глукокортикоиди и кортизол 
могу инхибирати секрецију инсулина (260), али постоје подаци који иду у прилог ставу да 
кортизол може узроковати инсулинску резистенцију (261). 
Anagnostis и сарадници су указали на значајну улогу кортизола у настанку 
метаболичког синдрома (262). Уочена је појачана активност осовине 
хипоталамус-хипофиза-надбубрежна жлезда код особа са развијеним метаболичким 
синдромом, што може бити последица изложености хроничном стресу или мале тежине на 
рођењу. Такође, познато је да гликокортикоиди помажу диференцијацију и пролиферацију 
ћелија адипоцита (263), као и да су њихови рецептори присутни у већем броју у 
висцералном него у поткожном масном ткиву (264), услед чега повећана изложеност 
кортизолу доприноси појачаној акумулацији масти у висцералним депоима. Са друге 
стране, секреција кортизола није само централно регулисана. Активност 11 бета 
хидроксистероид дехидрогеназе-1 на ткивном нивоу такође утиче на метаболизам 
кортизола, а њена повећана активност у масном ткиву и јетри може допринети развоју 
метаболичког синдрома.  
 Khani и сарадници указали су на значајан утицај кортизола на стимулацију 
глуконеогенезе (265). Повишен ниво кортизола који може да настане у склопу 
метаболичког синдрома, доприноси интензивирању глуконеогенезе у јетри и поремећеном 
метаболизму глукозе. 
 Како тиреоидни хормони имају значајну улогу у регулацији бројних метаболичких 
процеса у организму, многа истраживања указују и на повезаност са компонентама 
метаболичког синдрома (266, 267, 268). Последњих година интересантна су истраживања 
која утврђују везу између метаболичког синдрома и структурних и функционалних 
промена на штитастој жлезди (266). Већина студија указује на корелацију гојазности и 
функционисања штитасте жлезде, а испитивања су показала да је серумски ниво TSH 
повишен код гојазних пацијената, односно да је у позитивној корелацији са ИТМ и обимом 
струка (269,270). Неки аутори заступају став да се главни патофизиолошки механизам 
огледа у дејству појединих медијатора из масног ткива који стимулишу активацију 
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хипоталамус-хипофиза-тиреоидеа осовине и повећавају секрецију TSH (271). Сматра се да 
је у основи механизма веза између лептина и тиреоидних хормона, у смислу његовог 
утицаја на негативну повратну регулацију тиреоидних хормона, обзиром да лептин 
регулише експресију TRH. Најновија истраживања показују да се лучење лептина 
повећава експоненцијално са степеном гојазности (272). Инсулин повећава укупан ниво 
лептина (273). Дакле, повећање гојазности заједно са инсулинском резистенцијом код 
пацијената са метаболичким синдромом доводи до повећања вредности TSH деловањем 
лептина (274). Многа истраживања на животињама и људима указала су да дејство TSH у 
масном ткиву изазива диференцијацију преадипоцита у адипоците и стимулише 
адипогенезу. Сва ова истраживања иду у прилог теорије да између лептина и 
функционисања хипоталамус-хипофиза-тиреоидеа осовине постоји сложен узајамни 
однос (275).  
Roos и сарадници су анализирали повезаност између функције штитасте жлезде, 
нивоа серумских липида и инсулинске резистенције као значајних компоненти 
метаболичког синдрома (268). Утврђена је значајна веза између нивоа FT4 (унутар 
нормалних вредности) и липида, а у складу са раније уоченом повезаношћу субклиничке 
хипотиреозе и хиперлипидемије. Прецизније, ниже, али „нормалне“ вредности FT4, 
удружене су са развојем инсулинске резистенције, односно повећаним ризиком за развој 
кардиоваскуларних болести (268). 
Обољење штитасте жлезде представља значајан фактор ризика за настанак 
артеросклеротичних кардиоваскуларних болести (276). Ово се несумњиво односи на 
испољену хипотиреозу, али постоје различита мишљења о утицају субклиничке 
хипотиреозе (277, 278). Сама повезаност се може објаснити дејством тиреоидних хормона 
на метаболизам масти, али и њиховим утицајем на вредности крвног притиска.  
Многа истраживања су указала на значајан утицај хипотиреозе на повећање 
вредности укупног холестерола, LDL холестерола и крвног притиска (277,278). 
Патофизиолошки механизам настанка хиперхолестеролемије код клиничке хипотиреозе 
може се објаснити смањењем вредности FT3 хормона, што доводи до смањења броја LDL 
рецептора на површинским ћелијама јетре (277,279) и последично смањеног катаболизма 
LDL холестерола (280).  
Поједине студије упоређивале су однос између инсулинске резистенције, као 
значајног фактора у настанку метаболичког синдрома и функције штитасте жлезде (281). 
Утврђено је да концентрације FT3 хормона утичу на продукцију инсулина и 
хиперинсулинемију (281), као и да су нешто ниже вредности FT4 хормона (али у 
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границама нормале) повезане са израженом инсулинском резистенцијом. Значајно је и 
сазнање да инсулинска резистенција мења однос нивоа TSH и LDL холестерола (282). 
Ниже, нормалне вредности FT4 су повезане са вишим вредностима триглицерида, нижим 
вредностима HDL холестерола и абдоминалном гојазношћу. У целини, функција штитасте 
жлезде има велики значај у испољавању главних фактора, који су уједно и критеријуми за 
настанак метаболичког синдрома, као и да су особе са нижом нормалном функцијом 
штитасте жлезде у повећаном ризику за настанак кардиоваскуларних болести (268). 
Ayturk и сарадници испитивали су постојање функционалних и структурних 
промена на штитастој жлезди код особа са метаболичким синдромом (283). Утврђено је да 
су пацијенти са метаболичким синдромом имали сигнификантно увећање штитасте 
жлезде дијагностиковано ултразвучним мерењем, као и већу преваленцију тиреоидних 
нодуса у односу на пацијенте без поменутог патофизиолошког поремећаја. Такође, 
показана је корелација ИТМ и запремине штитасте жлезде (284).  
 У нашој студији, сем у вредностима кортизола измереним у јутарњим часовима 
када је утврђена сигнификантна различитост између групе случајева са метаболичким 
синдромом и групе гојазних испитаника, у погледу компарације вредности кортизола 
измерених у попoдневним часовима, а затим вредности FT4, FT3 и TSH, значајнија 
различитост је изостала.   
Микроалбуминурија представља излучивање малих, али патолошких количина 
албумина у урину у интервалу од 30 до 300 mg/24 часа (11). Значајан је маркер ране фазе 
бубрежног оштећења у шећерној болести која претходи појави клинички манифестне 
дијабетесне нефропатије (285), повишеног кардиоваскуларног морбидитета и морталитета 
болесника (286), а удружена је са инсулинском резистенцијом, централном гојазношћу и 
атерогеном дислипидемијом (287).  
Резултати појединих студија указали су на висок степен повезаности 
микроалбуминурије и метаболичког синдрома, односно доминантну корелацију са 
хипертензијом као критеријумом за настанак метаболичког синдрома и то вероватно услед 
раног бубрежног ефекта развијене хипертензије (288). Sheng и сарадници сматрају да 
постоји висок степен повезаности са, пре свега, вредношћу дијастолног притиска и нивоом 
гликемије наштину (289).  
Nguyen и сарадници заступају став да гојазност доводи до повећања 
интрагломеруларног капиларног притиска и следственог повећања гломеруларне 
филтрације, што трајно оштећује бубрежну функцију (290). Такво стање удружено са 
хипертензијом и/или патолошким вредностима гликемије наште додатно доводи до 
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ендотелне дисфункције праћене микроалбуминуријом. У складу са претходним, 
микроалбуминурија се сматра показатељем генерализоване ендотелне лезије који 
одражава општи ендоваскуларни поремећај пермеабилности односно бубрежне              
функције (291). 
Sanad и сарадници су у епидемиолошкој студији коју су спровели анализирајући 
искључиво гојазну децу, утврдили учесталост микроалбуминурије од 14,7% (292). Код те 
деце су запажени и већи обим струка, повишен крвни притисак, висок ниво триглицерида, 
ниске вредности HDL, инсулинска резистенција и повишене вредности глукозе наште у 
односу на гојазну децу са „нормоалбуминуријом“, што иде у прилог микроалбуминурије 
као раног индикатора болести бубрега односно метаболичког синдрома. 
Мада су мишљења о микроалбуминурији као компоненти метаболичког синдрома 
још увек различита (180,293), о њеном значају у домену метаболичког синдрома говори и 
чињеница да се по новијим препорукама Светске здравствене организације                             
овај поремећај треба укључити у само дефинисање наведеног патофизиолошког                     
синдрома (11).  
Резултати нашег истраживања такође иду у прилог микроалбуминурије као 
значајног маркера дијагностиковања метаболичког синдрома код деце и адолесцената, 
обзиром да су показали да постоји високозначајна разлика у вредностима поменутог 
параметра при поређењу групе испитаника са метаболичким синдромом 
дијагностикованим према IDF критеријумима и групе гојазних учесника у истраживању. 
Watanabe и сарадници су указали на евидентну повезаност присуства метаболичког 
синдрома и пораста вероватноће развоја атријалне фибрилације (АФ) код одраслих, при 
чему сам степен корелације расте са бројем присутних компоненти поменутог (294). 
Компонентарни удео самом настанку атријалне фибрилације остаје дискутабилан, 
међутим, опште је прихваћено да је хипретензија, на пример, познат фактор ризика (294). 
Значај гојазности, као могућег фактора ризика за развој АФ, није у потпуности разјашњен 
(295), а још мање се зна о доприносу повишених вредности триглицерида, снижених 
вредности HDL-а и нетолеранцији глукозе као изолованим компонентама метаболичког 
синдрома. 
 У нашем истраживању није показана значајнија разлика у учесталости ЕКГ 
патолошких налаза код деце и адолесцената из групе са метаболичким синдромом и 
гојазне групе, а најучесталији патолошки налази се свакако могу, или бар делимично, 
објаснити присутним повишеним крвним притиском, гојазношћу, физичком 




Безалкохолно масна јетра једна је од значајних манифестација метаболичког 
синдрома, а у битној је вези са инсулинском резистенцијом (212). Иако није укључена као 
критеријум за дефинисање метаболичког синдрома, многа истраживања указују на њену 
улогу у настанку инсулинске резистенције и самог метаболичког синдрома. Представља 
почетни стадијум обољења јетре која може прогредирати у цирозу или чак и 
хепатоцелуларни карцином (296). Јетра има евидентну улогу у одржавању хомеостазе 
глукозе и липида. Поједине студије су показале да вредност ALT-а може да буде повишена 
као последица акумулације масти у јетри, због различитих метаболичких абнормалности 
или запаљења која нарушавају инсулинску сигнализацију у јетри (217). 
Резултати нашег испитивања иду у прилог потребе за што ранијим ултразвучним 
прегледом стања јетре код гојазне деце, обзиром да су показали да је учесталост стеатозе 
јетре значајно већа код испитаника са метаболичким синдромом у односу на групу гојазне 
деце и адолесцената, али и указали на њено значајно место у домену настанка 
метаболичког синдрома и свакако релевантну улогу масне јетре у раној дијагностици 
истог. 
Прегледом очног дна може се препознати почетак многих очних, али и системских 
болести попут повишеног крвног притиска и дијабетеса. Хипертензија као један од 
критеријума метаболичког синдрома, уколико је дуготрајна и висока може да изазове 
промене на очном дну у виду ретиналног крварења, ексудата и едема папиле. Keith и 
сарадници (297) су тридесетих година прошлог века класификовали хипертензивне 
промене на ретини у четири степена, међутим данас се већина хипертензивних пацијената 
идентификује у раној фази болести, тако да су хеморагије и ексудати (степен 3) или пак, 
папилоедем (степен 4), веома ретка појава. Насупрот наведеном, степен 1 (фокално или 
природно опште сужење артериола) и степен 2 (артериовенско укрштање) ретиналних 
промена су много чешћи од маркера оштећења органа са доказаним клиничким значајем 
(хипертрофија леве коморе, плакови каротида и микроалбуминурија) (298), мада се 
прогностичка вредност тих блажих степена ретинопатије откривене фундоскопијом 
доводи у питање (299). Разлог томе је да ове промене наизглед представљају веома 
неспецифичне промене артериола, осим можда код младих пацијената код којих треба 
обратити пажњу на девијације у односу на сасвим нормалну ретину. За разлику од њих, 
ретиналне промене степена 3 и 4 повезане су са повећаним ризиком од кардиоваскуларних 
поремећаја (300).  
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Преглед очног дна укључује преглед стакластог тела, папиле (почетак  видног 
живца), крвних судова мрежњаче, макуле (жуте мрље) и периферних делова мрежњаче 
(ретине). Преглед очног дна  је саставни део комплетног прегледа ока. Редовни прегледи 
очног дна су неопходни код болесника са дијабетесом, дегенерацијом макуле, повећаним 
крвним притиском и бројним другим болестима ока. Селективније методе за објективно 
истраживање оштећења ока такође су проучаване и развијене. Дигиталне фотографије 
ретине могу да се анализирају помоћу полуаутоматског програма који одређује 
геометријске и тополошке особине артериола и венског стабла. Овом методом су 
откривене тополошке промене ретиналне васкуларизације изазване хипертензијом,              
а показала је и да сужења артериола и венула ретине могу да претходе развоју 
хипертензије (301). 
У нашем истраживању комплетним прегледом ока, са посебним освртом на стање 
очног дна, нису утвђени патолошки налази код деце и адолесцената из праћених група.  
Пораст преваленције гојазности код деце и адолесцената евидентан је последњих 
година како у развијеним земљама, тако и у земљама у транзицији, а водећим разлозима 
могу се сматрати савремени „седелачки“ начин живота, смањена физичка активност и 
учесталије конзумирање брзе хране и енергетски богатих напитака (17). Према неким 
подацима, дистрибуција стања ухрањености деце према узрасту показује да је гојазност 
заступљенија код дечака у узрасним групама од 7, 12, 13 година, а код девојчица у 
узрасним групама 9, 10, 14, 15 година живота (302). Запажена је висока преваленција 
гојазности код девојчица у препубертетском периоду, која се објашњава успоренијим 
растом у овом периоду (303,304), али и у периоду после најчешћег времена добијања 
менархе, када просечно виши, адултни ниво естрогена условљава специфично депоновање 
масног ткива на предилекционим местима и формирање типичног фемининог изгледа 
(303), док је код дечака већа учесталост гојазности присутна у раном школском и 
препубертетском узрасту, обзиром да је то период успоренијег „раста у висину“ (304). 
Обзиром да се највећи део масног ткива развија и диференцира током последње          
4 гестацијске недеље, извесно је да ће новорођенчад са различитом дужином гестације, као 
и она рођена са различитом телесном масом, имати и различит садржај резерви масног 
ткива, што би могло бити предуслов за развој гојазности у каснијем узрасту (305). Сматра 
се да је преваленција развоја метаболичког синдрома значајно виша код гојазне деце 
рођене „велике за гестацијску доб“ (306). Мада се и мала тежина на рођењу по неким 
подацима може сматрати предиспонирајућим фактором за обољења као што су гојазност 
или поремећај регулације гликемије (36), истраживање рађено на нашем поднебљу 
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показало је да ни дужина трајања гестације, као ни телесна маса на рођењу значајно не 
утичу на стање ухрањености деце нити на развој гојазности (302), што иде у прилог 
чињеници да фактори генетске и егзогене природе имају доминантнију улогу у настанку 
гојазности као уводника у потенцијално много озбиљнији поремећај здравственог стања 
као што је, између осталог, метаболички синдром (304,307). 
Присуство гестацијског дијабетеса мајке сматра се једним од чинилаца који могу  
допринети расту ризика гојазности односно дијабетеса типа 2 код деце (35). Новија 
истраживања иду у прилог и развоја метаболичког сидрома код детета дијабетичне мајке 
али рођеног као „велико за гестацијску доб“ (308). 
Интересантни су резултати истраживања везани за однос стања ухрањености деце и 
редоследа њиховог рођења у породици. Подаци из поједних студија су показали да је међу 
трећерођеном и касније рођеном децом гојазност значајно мање заступљена него код 
остале две категорије деце (307), док пак, резултати других (304,305) иду у прилог 
супротном ставу. Наиме, обично су старија деца у сиромашнијим породицама силом 
прилика фаворизована по питању исхране, па су, према томе у већем ризику за развој 
гојазности, док је, са друге стране, учесталост гојазности већа међу млађом децом у 
добростојећим породицама обзиром да се њима, као „мезимцима“ нуди више хране, 
нарочито слаткиша (304). 
Ставови по питању корелације типа исхране у периоду одојчета и њене реперкусије 
на развој гојазности у каснијем животном добу веома су контраверзни. У ранијем периоду 
доминирала је хипотеза да се током прве године живота комплетира укупни број 
адипоцита, и да хиперцелуларна гојазност, која се развије у овом периоду, носи већи ризик 
за настанак трајне гојазности (309). Данас, вероватнијом се сматра претпоставка да је 
дужина трајања гојазности, а не сам узраст у коме се она развија, пресудни фактор у 
одређивању броја адипоцита (304,305). De Armas и сарадници су у свом истраживању, које 
се базирало на процени корелације исхране мајчиним млеком и преваленције гојазности 
односно развоја метаболичког синдрома код гојазне деце и адолесцената, показали да је 
исхрана мајчиним млеком дужа од три месеца удружена са нижим степеном гојазности, 
мањим обимом струка и значајно мањим бројем могућих компликација удружених са 
метаболичким синдромом у детињству и адолесценцији, као и да се чак 64% деце са 
комплетном сликом метаболичког синдрома хранило адаптираним млеком (310). Нису 
усамљени ни ставови да облик ране исхране у детињству може да утиче на развој 
гојазности у каснијем добу (311). Вештачка исхрана наиме поспешује степен постнаталног 
раста и накнадни каснији, знатно интензивнији развој гојазности код пуније деце и 
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адолесцената, док је пак, исхрана мајчиним млеком у корелацији са мањим интензитетом 
раста и мањим степеном гојазности. Већи садржај протеина у адаптираном млеку, у 
поређењу са количином истих у мајчином млеку, сматра се значајним фактором који утиче 
на бржи раст у новорођеначком периоду. Са друге стане, исхрана путем мајчиног млека 
остварује протективни ефекат на развој гојазности код деце и редукцијом нивоа инсулина 
у плазми, значајним снижењем резерви масти, као и превенцијом прекомерног раног 
развоја адипоцита (311). 
На стање ухрањености свакако треба гледати као на симбиозу утицаја како 
генетских, тако и фактора спољашње средине. Како деца и адолесценти свакако живе у 
сличним условима са генетски најближима - родитељима, браћом и/или сестрама, реално 
је тешко проценити значај појединих фактора током развоја гојазности. Утврђена већа 
учесталост гојазности међу децом гојазних родитеља иде у прилог значајног утицаја 
генетских фактора на развој гојазности (39,304), међутим, већи удео гојазних мајки у 
пропорцији гојазних родитеља, указује и на значај фактора спољашњег окружења у 
патогенези гојазности, обзиром да мајкама најчешће припада породична улога у припреми 
хране, исхрани деце, па самим тим и формирању њихових навика у исхрани и склоности 
преобимној исхрани. 
Улога стреса у настанку многобројних патофизиолошких поремећаја, и нама од 
интереса метаболичког синдрома, нарочито у модерном добу свакако постаје несумњива. 
Kaufman и сарадници су, на основу истраживања на мајмунима, утврдили да стрес у раном 
животном добу, посебно у току кључног неуролошког развоја, доводи до ране појаве 
гојазности и инсулинске резистенције (312). Они су показали да рани стрес младих 
мајмуна узраста од 3 до 5 месеци старости, у смислу несигурности по питању хране и 
мајчине бриге доводи до поремећаја на нивоу осе хипоталамус-хипофиза-надбубрег. У 
односу на нормално гајене мајмуне, група која је излагана стресу имала је касније већу 
тежину, већи индекс телесне масе, обим стомака и знаке инсулинске резистенције. Упркос 
бројним недостацима испитивања утицаја стреса код животиња, а с обзиром на природу 
његове сложености код људи, значај тих експеримената је несумњив. Bjorntorp и 
сарадници сматрају да стрес има велики значај у настанку абдоминалне гојазности, 
инсулинске резистенције, липидних поремећаја и других манифестација метаболичког 
синдрома, што је у вези са повећањем секреције гликокортикоида, али су додатано указали 
на несумњиву повезаност примарне хипертензије и метаболичког синдрома у условима 
стреса (313). Како је број доказа који иду у прилог ставовима да за многобројне болести 
настале у каснијем, одраслом животном добу порекло треба тражити у детињству у 
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интензивном порасту, стрес се сматра значајним узрочником не само менталних болести 
већ и значајним фактором за развој бројних патофизиошких поремећаја и из домена 
метаболичког синдрома (314). У истраживањима спроведеним у Гетеборгу утврђено је да 
више од трећине педесетогодишњих мушкараца има карактеристике метаболичког 
синдрома, уз установљену високу учесталост поремећаја расположења као што су 
фрустрација, анксиозност и депресија (313).  
Различита испитивања показала су да се код људи у стресним ситуацијама 
активирају механизми одбране и/или пораза. За активацију првог механизма одговорни су 
катехоламини, а другог, гликокортикоиди. Зависно од доживљаја стресне ситуације, у 
различитој мери заступљени су један или оба механизма. Сматра се да доминантна 
активација првог механизма чешће доводи до настанка примарне хипертензије, а другог, 
до настанка инсулинске резистенције, дислипидемије, абдоминалне гојазности односно 
метаболичког синдрома, мада су често оба утицаја испреплетана (315). У свакодневном 
животу, иако су људи често изложни различитим изазовима, захваљујући адекватној 
реакцији организма те промене могу да буду благе и пролазне. У случају када ментални 
изазови постану дуготрајни, интензивни неурохуморални одговори организма могу да 
проузрокују сметње које последично могу да доведу до настанка примарне хипертензије, 
метаболичког синдрома или других узрока превремене смрти.  
Од круцијалног значаја је поново истаћи да су многи истраживачи указали на значај 
редовне физичке активности у погледу редукције ризика за настанак дијабетеса, 
гојазности, метаболичког синдрома (316), односно смањења развоја анксиозности или 
депресије. Meredith и сарадници у свом истраживању показали су да редовно вежбање 
значајно снижава крвни притисак (317). Наиме, утврђено је да само 40 минута вожње 
бициклом, три пута недељно, за месец дана значајно смањује средњу вредност артеријског 
крвног притиска код млађих мушкараца који воде седелачки начин живота (317). 
Истраживање спроведено на пацијентима са дијагностикованом хипертензијом показало 
је да 2 до 3 сата ритмичких вежби, три пута недељно, може да снизи повишени притисак 
код пацијената у истом степену као и антихипертензивни лекови (318,319). Поред 
наведеног, значај редовне физичке активности огледа се и у побољшању функција 
имунолошког система и смањењу броја фактора ризика релевантних за настанак 
метаболичког синдрома (314). Значајно смањење физичке активности у савременом 
начину живота корелира са прогресивним повећањем поменутих поремећаја, у прилог 
чему иду и ставови да се гојазност и хипертензија ретко срећу у примитивнијим групама и 
народима изолованим од „изложености стресу“ савременог друштва, па се ове болести с 
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правом називају „болестима цивилизације“. У епилогу, наведене „болести цивилизације“ 
представљају маладаптивне одговоре на суптилне психолошке стресоре и седелачки 
начин живота, односно представљају промене које су настале током миленијума еволуције 
људске врсте, под контролом веома сложених механизама и утицајем различитих 
узрочно-последичних веза. Ипак, располажући различитим актуелним и стицањем нових 
сазнања, акценат треба ставити на превенцију или евентуално успорење њихове 
експресије и могућег настанка бројних здравствeних компликација. 
 Резултати нашег истраживања указали су на телесну масу мајке односно индекс 
телесне масе оца/мајке као могуће факторе ризика од значаја за развој метаболичког 
синдрома код деце и адолесцената, обзиром да су показали да постоји сигнификантна 
разлика у вредностима поменутих параметара при поређењу родитеља групе испитаника 
са метаболичким синдромом дијагностикованим према IDF критеријумима и групе 
гојазних учесника у истраживању. На слично размишљање наводи и значајност у разлици 
у вези са заступљеношћу повишених вредности холестерола/триглицерида односно 
присуство дијабетес мелитуса типа 2 у породицама компарираних група. У погледу 
изложености стресогеном догађају у породици, „модерно“ друштво у нашим 
социоекономским условима свакако је тешко изоловати његовом утицају, али је овде 
потребно напоменути да је у нашој студији учесталост поменутог фактора ризика, 
утврђена анамнестичким путем, значајно била виша у породици деце и адолесцената са 
метаболичким синдромом  у односу на породице гојазне деце и адолесцената.  
Аналитичким приступом факторима ризика везаних за трудноћу мајки учесника у 
истраживању, резултати су показали да су мајке деце и адолесцената у односу на мајке 
гојазних учесника у истраживању значајно чешће боловале од гестацијског дијабетеса, на 
шта свакако треба додатно обратити пажњу при анализи могућих фактора ризика, обзиром 
да се овај фактор ризика доминантно и издвојио од осталих применом мултиваријационог 
аналитичког модела. Интересантно је поменути утврђену знатно већу учесталост пушења 
цигарета мајки у трудноћи односно учесталост токолитицима одржаваних трудноћа мајки 
деце са метаболичким синдромом у односу на мајке гојазне деце. У наставку, од значаја је 
истаћи да је исхрана мајчиним млеком у првих 6 и више месеци живота била евидентно 
мање заступљена у деце са метаболичким синдромом у односу на гојазну, као и на 
чињеницу да се поменути фактор ризика доминантно и издвојио од осталих применом 
мултиваријационог аналитичког модела. 
Аналитички приступ удружености између симптома/знакова депресије и 
метаболичког синдрома представља актуелну тему новијих истраживања. Конкретнија 
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сазнања о поменутој корелацији делимично ограничава чињеница да су она углавном 
базирана на ограниченим групама средовечних учесника. Сходно резултатима 
истраживања које су спровели Koponen и сарадници, метаболички синдром може имати 
улогу значајног предиспонирајућег фактора за развој депресије (320), чему додатно иде у  
прилог став да адекватна превенција и терапијски приступ поменутом синдрому могу 
имати круцијални значај у превенцији развоја депресије. Док је степен асоцијације 
депресије и метаболичког синдрома код мушкараца знатно слабији, код жена су симптоми 
депресије удружени са повећаним ризиком за развој метаболичког синдрома, а водећу 
компоненту синдрома, која доминантно корелира са развојем депресивних симптома, 
представља гојазност (321). Такође, утврђено је да жене које су боловале од метаболичког 
синдрома у детињству испољавају виши степен депресивних симптома у одраслом добу у 
односу на оне без метаболичког синдрома у поменутом периоду живота (321).                   
Наведени подаци иду у прилог чињеници да је удруженост депресивних симптома и 
метаболичког синдрома вероватно бидирекционална, међутим, сматра се да интревенције 
превенције развоја и метаболичког синдрома и депресивности треба свакако што пре 
предузимати, обзиром да се корени њихове асоцијације готово сигурно стварају и налазе у 
детињству. 
Наше истраживање је показало да се деца и адолесценти из групе са метаболичким 
синдромом одликују вишим, али не статистички значајно различитим степеном присуства 
депресије у односу на ону из групе гојазних. Узимајући и обзир чињеницу да су 
припадници обе праћене групе задовољавали императивни критеријум за укључивање у 
истраживање - гојазност, корелација развоја метаболичког синдрома и депресивних 
симптома, обзиром на немогућност елиминације свих потенцијалних фактора ризика за 
развој депресивности не може се потпуно искључити, а тиме и директно одбацити став да 
се процени степена депресије код деце и адолесцената који су под ризиком за развој 
поменутог синдрома, у циљу прецизније дијагностике и адекватне превенције треба 









• Присутво бројних потенцијалних фактора ризика за развој метаболичког синдрома 
код деце и адолесцената доминантна је одлика овог комплексног патофизиолошког 
ентитета, а сам покушај њиховог јасног разграничења или евентуалног заступања 
постулата апсолутног чиниоца  -  узрочника, унапред је осуђен на неуспех.  
• Присуство гестацијског дијабетеса мајке као и изостанак исхране мајчиним млеком у 
првим месецима живота новорођенчета могу се сматрати релевантним факторима 
који доприносе расту ризика за развој метаболичког синдрома код припадника 
педијатријске популације. Чиниоци као што су висока телеснa масa мајке,                
индекс телесне масе оца односно мајке, затим повишене вредности 
холестерола/триглицерида, постојање дијабетес мелитуса типа 2 као и стресогеног 
догађаја у породици, „одржаваност“ трудноће и пушење цигарета мајке у трудноћи 
могу бити потенцијални предиспонирајући фактори које такође треба јасно 
сагледати и анализирати у циљу правовременог и адекватног дијагностичког 
приступа метаболичком синдрому код вулнерабилне деце и адолесцената.    
• Микроалбуминурија се може сматрати значајним клиничким маркером ране 
идентификације метаболичког синдрома код деце и адолесцената. 
• Припадници педијатријске популације са метаболичким синдромом, поред 
карактеристичних параметара из домена критеријума дијагностиковања, одликују се 
и сигнификантно вишим бројем леукоцита у крви, односно значајно вишим 
вредностима мокраћне киселине, ALT-а, GGT-а, гликозилираног хемоглобина A1ц, 
укупног холестерола и LDL-а у односу на гојазну децу и адолесценте компаративне 
узрастне доби, сходно чему аналитички приступ поменутим хематолошким и 
лабораторијским параметрима може имати респектабилну улогу у адекватном раном 
дијагностиковању развоја поменутог синдрома. 
• Један од најчешће коришћених показатеља запаљења у клиничкој пракси,                           
Ц реактивни протеин, не представља апсолутно валидни индикатор диференцијације 
гојазности у метаболички синдром, односно није поуздани показатељ развоја 
матаболичког синдрома код деце и адолесцената.  
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• Хиперинсулинемија утврђена током оралног теста толеранције глукозе са 
инсулинемијама могући је индикатор развоја инсулинске резистенције код деце и 
адолесцената са метаболичким синдромом, чему адекватно додатно иду у прилог и 
вредности HOMA и QUICKI.  
• У складу са корелацијом значајно повишених вредности кортизола измерених у 
јутарњим часовима и развоја метаболичког синдрома код припадника педијатријске 
популације, аналитички приступ вредностима поменутог хормона коре надбубрежне 
жлезде може бити од релевантног значаја у квалитету идентификације гојазне деце и 
адолесцената са ризиком за његов развој. 
• Један од релативно валидних индикатора развоја метаболичког синдрома је појава 
акантозе (Аcanthosis nigricans), а сам значај њене ране детекције огледа се у 
индукцији примене правовремених корективних мера за спречавање настанка развоја 
бројних потенцијалних компликација у каснијем, одраслом животном добу. 
• Рани ултразвучни приступ стању јетре код гојазне деце односно утврђивање 
присуства масне јетре код деце и адолесцената под ризиком за развој метаболичког 
синдрома поступак је од потенцијалног значаја како у раној детекцији истог, тако и 
превенцији развоја његових даљих, могућих компликација.  
• Јасна корелација развоја депресије и самог метаболичког синдрома у педијатријској 
популацији остаје дискутабилна, обзиром на немогућност апсолутне елиминације 
потенцијалних чинилаца који могу да утичу на развој депресивности у конкретном 
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